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INTRODUCCION

Con el aumento de las espectativas de vida, la educacién
de la poblacidn y el cambio de los perfiles patoldgicos, adguieren
extraordinaria importancia aquellas enfermedades crdnicas que, como
la caries, no son causas de muerte, pero producen incapacidad y

secuelas que comprometen la calidad de vida del ser humano.

La caries es 1la enfermedad odontolégica de mayor
prevalencia en la actualidad. La prevalencia de caries
universalmente hace referencia al estado actual y pasado de 1la
caries, reflejando el historial de la patologia dentaria a través
del indice C.0.P. (Klein y Palmer, 1937).

En los 1dltimos 25 afios la prevalencia de caries en los
paises desarrollados ha tenido notables variaciones.
Particularmente en escolares, se ha observado un descenso de
alrededor de un 30%, alterdndose el perfil epidemioldgico de un
C.0.P. alto a bajo o moderado. Lo anterior, se atribuye a la
incorporacidén sistemdtica en la poblacidn de distintos métodos de
fluoracidén, control de consumo de azlcares y a programas

preventivos e integrales en los servicios de salud.

Los estudios epidemioldgicos realizados en Chile estéan
hechos con distintas metodologias, rangos de edades y muestras que
hacen imposible extrapolar sus valores al pais en general. Se
puede estimar la prevalencia de caries en escolares, pero no
comparar ni afirmar con certeza la prevalencia real. De acuerdo al

Banco de Datos de la 0.M.S. Chile estia calificado como de



prevalencia alta. Algunos ejemplos: Santiago 1986 C.E.O0. = 3,51
nifios de 6 afios; nifhos de 12 afos C.0.P. = 6,0 y a los 18 afhos
c.0.P. = 10,89. (Banco de Datos 0.M.S.).

La caries como enfermedad transmisible fue demostrada por
primera vez por Paul Keyes en 1960, siendo el S.mutans la principal
bacteria de dicha infeccién y 1la iniciadora del proceso de
desmineralizacidén (Gibbons y Van Houte, 1975; Loesche y col.,
1975). Se sugirid que la principal fuente de contagio seria la
madre (Berkowitz y Jordan, 1975; Dary y Rogers, 1984), lo que fue
recientemente confirmado por un estudio genético en el ADN de dicho
microorganismo (Caufield y Walter, 1989). Ademds, en 1993 Caufield
y col., determinaron el periodo exacto de dicho contagio y 1lo

denominaron "Ventana de la Infectividad".

Considerando lo anteriormente expuesto, resulta en forma
clara, que el manejo y control de la caries por parte de las
autoridades de salud, debe ser orientada principalmente a la

prevencién y educacién de la poblacidédn materno-infantil.

Bajo estos fundamentos se realizd este Seminario con el
fin de medir la eficacia de un programa de prevencidén de caries en
el Binomio madre-nifio. Para tal efecto, se evalud un Programa
Preventivo efectuado en el Hospital Naval Almirante Nef de Vifia del
Mar, en el que participaron binomios madre-nifio, comparando los
porcentajes de nifios libres de caries y los indices C.E.O., con
indices y porcentajes de nifios no afectos a dicho programa del
Consultorio Reina Isabel II de Valparaiso.



MARCO TEORICO

LA CARIES

La caries dental puede ser definida de varias formas.
Desde el punto de vista histopatolégico, quimico o de sus aspectos
clinicos, sin embargo, es fundamentalmente una enfermedad
microbiana transmisible, que afecta a los tejidos calcificados de
los dientes, empezando primero con una disolucidén localizada de las
estructuras inorgdnicas en una determinada superficie dental por
medio de acidos de origen bacteriano, hasta llegar finalmente a la
desintegracién de 1la matriz orgénica. Es una enfermedad
normalmente progresiva y si no se trata, la lesién aumentara de
tamafio afectando 1la pulpa dentaria, dando por resultado un
creciente grado de dolor por la inflamacidn de dicho tejido.

ETIOLOGIA DE LA CARIES.

La caries fue considerada en 1960, con mayor amplitud de
miras por Paul Keyes, quién en forma tedrica y experimental,
establecid sdélidamente que la etiopatogenia de la caries obedece a

la interaccidén simultéanea de tres factores principales:

El primero de ellos un factor microbiano que, a través de
la metabolizacidn de un sustrato (carbohidratos), produce &cidos
organicos que desmineralizan el tejido dentinario (huésped) con su
consiguiente destruccién.

Posteriormente aparece el factor "tiempo" de exposicidn

al carbohidrato, como un aspecto importante de considerar, lo cual



ha llevado a ampliar la Triada de Keyes desde un punto de vista
conceptual. El nuevo concepto agrega el factor tiempo como un
elemento participante en la interrelacién de los factores de la
triada.

FACTOR TIEMPO

FACTOR MICROBIANO

FACTOR
SUSTRATO

FACTOR
DIENTE

Fig.l :Parametros involucrados en el proceso carioso.



FACTOR AGENTE O MICROBIANO.

La microbiota oral se compone de cierto nimero de
ecosistemas microbianos distintos. Cada uno de ellos se forma, a
su vez, de diversos tipos de bacterias que f vorecen determinados
habitat en la boca. Se denomina habitat al ambiente natural en el
gque crecen los microorganismos. Los principales habitats de la
microbiota oral incluyen los dientes, las membranas mucosas, la
saliva, la lengua y el surco gingival. La poblacidén microbiana que
comprende estos ecosistemas difiere en sus aspectos cuali y
cuantitativos. Por ejemplo, el S.mitis es la especie predominante
que coloniza la mucosa bucal, el S.salivarius se haya
preferentemente en la superficie dorsal de la lengua y el S.sanguis

forma colonias sobre todo en los dientes.

ADQUISICION DE LA FLORA ORAL.

La colonizacidén primaria de la cavidad oral de un neonato
empieza a las pocas horas de nacer. En infantes desdentados el 70%
de las bacterias orales cultivables son especies estreptococicas,
sobre todo los grupos S.salivarius y S.mitis. Es probable que las
primeras especies sean transmitidas al neonato por los padres o
acompafiantes. ComGnmente se detectan también en el primer afio,
las especies Staphylococus, Veillonella y Neisseria. Las especies
de Actinomyces, Lactobacillus, ©Nocardia y Fusobacterium son
detectadas menos frecuentemente, mientras que las especies
bacteroides Leptotrichia, Candida y Formas coli se encuentran en
forma esporadica. Las especies anaerobias obligadas, cuando
existen, se hayan en bajo nlmero y probablemente sdlo en estrecha
relacidén simbiética con otras aerobias orales.



La erupcién de los dientes introduce un nuevo habitat, es
decir, las superficies lisas, las fosas y fisuras de los dientes,
asi como la zona del surco gingival. En esta fase, la flora oral
empieza a adoptar las caracteristicas de la flora adulta. El
S.sanguis aparece por primera vez brevemente después de la erupcidn
de los primeros dientes y con la aparicién de los siguientes surge
la especie S.mutans. El desarrollo de los nichos de anaerobios a
consecuencia de las condiciones creadas por los surcos gingivales,
da lugar a un cambio gradual en la placa, desde una flora aerobia
hasta una flora anaerobia, en la que microorganismos, tales como:
Micrococos y Neisserias, son sustituidos por Veillonella vy

Actinomyces.

S.MUTANS.

Los S.mutans fueron descritos por primera vez por Clark
en 1924, pero fue recientemente que crecid el interés por esta
especie gque, en verdad, compone un grupo de seis especies
distintas, que comparten un nGmero de caracteristicas comunes y
que son llamados, ahora, Estreptococos del grupo mutans. En este
grupo, la especie mas permanente en el mundo es la descrita
originalmente como S.mutans (serotipos c, e, f) que se encuentran
en cerca del 90% de las personas que albergan Estreptococos del
grupo mutans en su microbiota, mientras la especie S.sobrinus
(serotipos d y g) aparece menos frecuentemente (entre el 7 y 35% de
la poblacién de portadores). Las otras especies que componen el
grupo mutans, S.rattus, S.cricetus, S.ferus y S.macacae, muy
raramente han sido aislados en humanos (Bratthall, D., 1970;
Coykendall, A.L., 1977.1983; Russel, R.R.B., 1987).



En la actualidad, existen evidencias considerables de que
los Estreptococos del grupo mutans desempefian un papel
preponderante en la caries del ser humano. En estudios realizados,
los estreptococos han sido aislados en practicamente todas las
lesiones incipientes de caries en surcos, fisuras y superficies
lisas. Mientras que mds del 70% de las que no estaban cariadas
presentaban niveles indetectables de estos microorganismos
(Gibbons, R.J. y Houte, J., 1978; Loesche, W.J. y col., 1975).

Alaluusua y Renkonen (Alaluusua, S. y Renkonen, 0., 1983)
demostraron que los nifios que se infectaron precozmente (antes de
los 2 afios de edad) con estreptococos cariogénicos, tuvieron un
promedio de 10,6 superficies cariadas y obturadas hasta los 4 afios,
mientras que en 1los nifios en 1los dque no se detectd el
microorganismo hasta la misma edad, presentaron un promedio de sélo
0,3 superficies cariadas y obturadas. Por otro lado, Zickert y
col. (Zickert, I. y col., 1983) constataron en un estudio con nifios
de 13 a 14 anos gque 1los gque presentaban mds de 250.000
estreptococos cariogénicos por ml. de saliva durante el 95% del
periodo de estudio, desarrollaron 4 a 5 veces mias lesiones cariosas

gque los que nunca tuvieron infeccidn de esa magnitud.

Los S.mutans presentan un potencial de produccidn de
caries infinitamente superior al de cualquier microorganismo de la
placa supragingival, son muy acidogénicos y acidotricos, y su
potencial cariogénico es bien establecido en animales. Colonizan
preferentemente los tejidos duros de 1los dientes, siendo
encontrados en grandes proporciones en los surcos, fisuras, &areas
de contacto y otras zonas retentivas, de manera que su patrdn de

colonizacidén se relaciona con la mayor susceptibilidad de algunas



dreas a la caries.

La asociacidén entre estreptococo y caries se puede

resumir en los siguientes puntos:

1.

Los estreptococos se encuentran presentes casi en un 100%

en poblacidén con alta actividad cariogénica.

Los Estreptococos del grupo mutans necesitan superficies
dentales para colonizar, por lo tanto, no se encuentran
en la boca de las personas antes de la erupcidén de los
dientes, ni después de extracciones completas (Berkowitz,
R.J. y Jordan, 1975).

Estudios longitudinales demuestran que el desarrollo de
caries en superficies que antes estaban sanas, es casi
siempre precedido por una elevacidén de los niveles de
estreptococos cariogénicos, existiendo también una
correlacidén entre el porcentaje de molares infectados con
estas bacterias y la experiencia de caries en nifios, en
diferentes comunidades (Gibbons, R.J. y col., 1974;
Tkeda, T. y col., 1973).

Estudios recientes indican que placas provenientes de
areas con caries, presentan proporciones
significativamente mayores de Estreptococos del grupo
mutans, que las placas de areas sin caries (Loesche, W.J.
y col., 1975).

Los Estreptococos del grupo mutans son los principales



productores de acido en vivo, cuando el pH es taponado a
nivel de la acidez necesaria para iniciar la
desmineralizacidén del esmalte (pH critico). Se verificd
gque en un pH de 5,0 esos estreptococos y 1los
lactobacillus casei contindan convirtiendo la sacarosa en
dcido lactico, mientras que los otros microorganismos de
la placa son totalmente inoperantes. Esta es una de las
razones por las cuales esos microorganismos son llamados
"Estrategas del pH" (Hamada, S. y Slade, 1980; Harper,
D.S. y Loesche, 1985; Slims, W., 1970).

Los estreptococos cariogénicos toleran altas
concentraciones de sacarosa (20 a 50%) y, en estas
condiciones, producen altos niveles de acido léactico, ya
gue la enzima responsable (lactato-deshidrogenasa) es
activada por el nivel elevado de un producto
intermediario (fructosa-1,6 fosfato) acumulado en 1la
célula. Este sistema que permite el drenaje de gran
cantidad de intermediarios metabdlicos, cuya acumulacidn
torna inviable la célula bacteriana, liberando grandes
cantidades de &cido léactico que es llamado por algunos
autores "Portdén de Lactato". Béasicamente, permite que el
microorganismo viva en ambientes de hambre y banquete en
relacién a la sacarosa (como en el caso de la placa),
escapando del efecto de grandes concentraciones de
sacarosa. El Portdén de Lactato parece ser una de las
caracteristicas claves de las bacterias relacionadas con
la caries, ya que abriendo el portdn, los &cidos son
rapidamente formados y en una cantidad tan grande que el
fosfato de calcio es solubilizado, iniciadndose la pérdida
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de minerales del diente (Carlson, J., 1988). En algunos
casos no hay defensa contra el "AZUCAR ASESINO". Un
ejemplo bien conocido es el efecto del Xilitol, que puede
acumularse en el citoplasma de los microorganismos
cariogénicos bajo la forma de Xilitol 5-P, sin ser
degradado. Esta acumulacidn mata al microorganismo al
afectar su metabolismo energético (Carlson, J., 1988;
Dawes, E.A., 1976; Dykhuizen, D. y Harth, D., 1978;
Reiner, A.M., 1977; R6lla, G. y col., 1983).

T Se cree que el polisacdrido intracelular de reserva, tipo
amilopectina, sea responsable por la mantencidén de un pH
dcido en las placas cariogénicas alin cuando no haya
consumo de sacarosa. Para Krasse (Krasse, B., 1985) esta
propiedad tiene un significado importante en 1la
etiopatogenia de la caries y el polisacdrido intracelular
seria una especie de "Golosina" de los Estreptococos del

grupo mutans.

FACTOR DIENTE O HUESPED.

La importancia de la estructura dentaria como factor en
la produccidn de caries depende entre otros de la susceptibilidad
de éste. Se sabe que algunos dientes presentan mayor incidencia de
caries, asi como también, algunas superficies dentro de un mismo
diente son mé&s suceptibles que otras. Por otra parte, existen
individuos que estando expuestos a dietas ricas en hidratos de
carbono no desarrollan caries, es decir, son sujetos no suceptibles
o inmunes. Ademas de lo anterior, la placa bacteriana es un factor
importante de considerar en la produccidén de caries y el acumulo de
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ésta se ve favorecida por factores, tales como: alineaciones de
los dientes en el arco, anatomia de la superficie, textura

superficial y otros.

Otro factor que tiene influencia en la susceptibilidad
dentaria es la permeabilidad de éste a los acidos, que varia con la

edad y disminuye con el tiempo.

La anatomia dentaria es otra variable que guarda estrecha
relacidn con 1la ocurrencia de caries, eso explicaria la alta
frecuencia de éstas en puntos y fisuras, y en la superficie lisa

ubicada inmediatamente bajo el punto de contacto.

Alteraciones en la forma de los dientes, como hipoplasias
y alteraciones de la disposicién en la arcada, son factores gue

retienen placa bacteriana y dificultan la higiene bucal.

SALIVA.

La saliva tiene gran participacidén en la mantencidén de la
integridad de los dientes. Existe una amplia evidencia que a mayor
flujo salival disminuye la presencia de caries. Son miltiples los

factores que le confieren una accidén anticariogénica.

La primera funcidén anticariogénica de 1la saliva la
constituye el barrido mecdnico, cuyo efecto se basa en un arrastre
fisico del fluido salival que sumado a la accidén muscular de la
lengua, carrillo y labios determina una accién continua de arrastre
que higieniza los sitios accesibles de la mucosa bucal y diente,

eliminando bacterias y detritus con potencial patdgeno. Durante el
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suefio la secrecidén de saliva desciende cercana a 0, impidiendo una
normal eliminacidén de residuos alimenticios y productos bacterianos
en el cual se puede fundamentar la importancia de efectuar el

cepillado dentario antes de dormir.

La saliva humana completa contiene muchos factores
inmunolégicos, incluyendo anticuerpos de las clase Ig G, Ig A e Ig
M, asi como componentes del complemento. Estd bien establecido que
en la saliva hay leucocitos que probablemente proceden de la encia
y llegan en el liquido gingival. Sin embargo, dado que la Ig A
secretora (Ig As) es la inmunoglobulina predominante en la saliva
humana completa, los anticuerpos de esta clase de inmunoglobulina
son los que mas, probablemente, proporcionan proteccidn contra los

microorganismos cariogénicos.

No hay seguridad en el origen de la produccidn de 1la
inmunoglobulina, pero se sabe de su accién en la prevencidén de la
adherencia bacteriana al esmalte, ésto explica la mayor
susceptibilidad a la caries de zonas como fisuras y aquellas bajo
el punto de contacto, pues los componentes salivales no tienen

acceso directo para la neutralizacidén de los gérmenes.

Cuando se eliminan y obturan las caries de una persona,
el titulo de Anticuerpo Ig M (sistémicos) disminuye, y el titulo de
Ig As aumenta. Este comportamiento inmunolégico no tiene una
explicacidén contundente, pero se podria especular diciendo que los
anticuerpos Ig A locales interfieren con la funcidén protectora de
los Anticuerpos Ig M sistémicos antimutans. De lo anterior, si se
considera que en la pelicula adquirida también existen Ig A

antimutans, ocurre entonces que esta pelicula posee anticuerpos
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especificos para los marcadores de superficie del germen. Esto
podria ser significativo en 1la '"selectividad" inicial de 1la
colonizacidén primaria y al ocupar marcadores de superficie del
S.mutans, interferira con la funcidén antibacteriana de la Ig M

sistémica.

Por otra parte, la cuantificacién de 1la proporcidn
negativa entre estos anticuerpos podria utilizarse como una medida

de control de caries.
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ANTICUERPOS SERICOS CONTRA ESTREPTOCOCOS MUTANS.

La respuesta humoral es predominantemente en base a
anticuerpos Ig M, Ig G y fijacidén del complemento; existiendo una
relacidén directa entre titulo de éstos y la presencia de caries
activa, y es notable la baja de anticuerpos séricos antimutans en
individuos con todas sus lesiones obturadas ya gque no hay

suficiente estimulo antigénico.

ANTICUERPOS PRESENTES EN LA LECHE MATERNA.

La leche materna proporciona células y anticuerpos para
la boca del nifio. Esta contiene Ig As especificamente para
S.mutans, PMN y Macrdéfagos con capacidad de opsonizar, fagocitar y
matar microorganismos lo gque puede alterar los patrones de

colonizacidn microbiana de la boca.

FACTOR DIETA O SUSTRATO.

La dieta desempefia un papel fundamental en la
etiopatogenia de la caries dental. Los efectos locales de la dieta
sobre el metabolismo de la placa bacteriana y el pH son mucho mas
importantes en la etiologia de la caries que los efectos sistémicos
o nutricionales de ésta, los cuales pueden repercutir sobre el
metabolismo fosfocalcico, el desarrollo del diente o la composicidn
de la saliva.

Los carbohidratos de la dieta son el sustrato energético
de los microorganismos bacterianos presentes en la placa, y pueden
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ser fermentados directamente o después de su almacenamiento en la
placa o en la superficie del diente, como polimeros extracelulares

de glucosa o fructosa.

Esta fermentacién de los azlcares es responsable de la
produccidén de &cidos orgédnicos, principalmente acido lactico, que
se deposita en la placa y en las lesiones preexistentes del
esmalte, y por ello se produce, después de cada 1ingesta de
azlcares, una disminucidén del pH de la saliva y de la placa.

El pH &cido, al contrario del neutro, supone la
desmineralizacidén del diente, por lo tanto, si los periodos de
desmineralizacidén son demasiado frecuentes o demasiado largos en
relacién con los periodos de remineralizacidén o reposo, como
consecuencia de ingestas frecuentes, repetidas o continuas de
azlicares, el resultado final serd la lesidn de caries. A pesar de
gque las sustancias tampones de la saliva neutralizan con relativa
facilidad los &acidos organicos (20 a 30 minutos), el acceso a los

dcidos generados en el interior de la placa es limitado.

También estd perfectamente demostrado que los hidratos de
carbono de absorcidén rapida de la dieta son inductores de caries y
que ejercen su efecto cariogénico localmente en la superficie del
diente.

Las diferencias en la retencidén de los alimentos explican
las variaciones en la incidencia de caries entre las distintas
piezas dentarias, tales como: molares e incisivos, desarrollados en
un mismo individuo, bajo idénticas condiciones nutricionales
sistémicas.
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Para realizar una evaluacidén del poder cariogénico de la

dieta, debe prestarse atencidén especial a 1los puntos que a

continuacidn se describen:

1.

Contenido de azicar: El azlGcar se afiade en innumerables

alimentos de consumo diario.

La cantidad global de azlicar en la dieta puede evaluarse

mediante métodos de registro o recordatorios.

Existe un umbral de consumo de sacarosa, de alrededor de
50 a 80 gr., a partir del cual un aumento en el consumo
influira poco en la prevalencia de caries.

Consistencia de 1los alimentos: El papel de 1la
consistencia de los alimentos en la etiopatogenia de 1la
caries dental ha quedado claramente demostrado en el
estudio de Vipeholm.

El azlGcar ingerido en la dieta se considera mas
perjudicial cuanto méds pejagoso y adherente sea a las
piezas dentarias; asi, sera mas dafiina la misma cantidad
de azlicar ingerida en forma de toffes que en bebidas.
También influirdn otras caracteristicas fisicas vy
organolépticas de los alimentos, tales como: el tamafio de
las particulas, la solubilidad, la textura y el gusto,

este Gltimo por su capacidad de estimulacién salival.

Frecuencia de consumo: La frecuencia adquiere relevancia
si consideramos que tras cada ingesta de azlcar en pocos
minutos hay una disminucidén del pH de la placa, lo cual
permite la desmineralizacidén del esmalte y facilita el
inicio de caries. El pH se normaliza en la media hora

posterior a la Gltima ingesta de alimentos; por ello, si
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se ingiere azlcares frecuentemente, el pH se mantiene
anormalmente &acido, por debajo del pH critico (5,2 a
5,5) .-

Oportunidad de consumo: ILa oportunidad +tiene (gran
importancia porque un alimento cariogénico es menos
dafiino al ser consumido durante las comidas, que entre
éstas. Lo anterior, ha sido claramente demostrado en los
estudios epidemioldgicos efectuados en animales y en
humanos (Ej. Estudio de Vipelhom); donde la accidn
muscular y salival de la masticacidn y deglucidn, acortan
el periodo de permanencia de los azucares en boca,
disminuyendo con ello el dafio que producen en los tejidos
duros del diente.
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MECANISMO DE TRANSMISION DEL AGENTE CAUSAL.

El caracter infectocontagioso de la caries fue
demostrado, por primera vez experimentalmente, con las
investigaciones de Paul Keyes (Keyes, P.H., 1960.1962) a comienzos
de la década del 60. Este investigador demostrd® gque crias de
Hamsters, cuyas madres habian sido tratadas con antibidticos
durante el periodo de lactancia no desarrollaban caries, afin
recibiendo una dieta con gran potencial cariogénico. Estas crias
"no contaminadas", s6lo desarrollaban caries cuando se los
encerraba con otros Hamsters infectados, o con sus materias
fecales, o cuando se los inoculaba con material proveniente de las

placas de estos animales.

Recientemente se demostrd, en humanos, que las madres son
fuentes importantes de transmisidén de microorganismos cariogénicos
para sus hijos (Berkowitz, R.J. y Jordan, 1975).

Esta evidencia proviene de varios estudios en los cuales
se ha aislado los S.mutans tomados de las madres y sus hijos
mostrando idénticas caracteristicas del ADN en sus bacterias
(Berkowitz, R.J. y Jordan, 1975).

En estudios realizados por Caufield, Culter y Danasayake
(1993), se observd que los nifios que no estaban colonizados por
S.mutans eran atendidos por personas diferentes a 1la madre,
mientras que todos los nifios con caries activas que fueron
analizados eran atendidos por sus propias madres. Esta diferencia

fue estadisticamente significativa.
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Otros estudios sugirieron que la actividad cariogénica
experimentada por el nifio puede estar relacionada con los niveles
de S.mutans de sus madres (Van Houte, J. y col., 1981; Kdéhler, B.
y Brathall, 1978; cCaufield, P.W. y col., 1993). Produciéndose el
contagio de madre a hijo cuando la madre besa en la boca a su hijo,
limpia con su boca el chupete, prueba la temperatura del alimento
o cuando traspasa algln alimento o dulce desde su boca a la del
nifio. Los nifios no poseen este microorganismo hasta un tiempo
después de la erupcidn dental; el S.mutans requiere la presencia de
una superficie dura, no descamativa para su colonizacidn
(Berkowitz, R.J. y Jordan, 1975).

Se ha determinado que los nifios experimentan un periodo
de maxima susceptibilidad para adquirir S.mutans, que ha sido
designado como la "Ventana de la Infectividad", siendo establecida
entre los 19 a 31 meses de edad que es el periodo de erupcidén de
los dientes temporales (Caufield, P.W. y col., 1993). Por eso, la
cavidad oral de los nifios entre aproximadamente 1 a 2 afios de edad,
experimentan un rapido crecimiento de las colonias de S.mutans
sobre las nuevas superficies dentales. Probablemente dientes recién
erupcionados representan un habitat virgen que permiten al S.Mutans
colonizar la cavidad oral, terminando la competencia con otras
bacterias idéneas ya establecidas.

De acuerdo a lo antes dicho, si la adquisicién de
S.mutans depende de 1la erupcidén de nuevos dientes, resulta
razonable especular acerca de un posible cierre de la ventana de la
infeccidn que se produciria entre los 2,5 a 6 afios de edad, periodo
de tiempo entre la erupcidén del Gltimo molar temporal y el primer

molar permanente. Este puede ser un periodo de tiempo en el cual
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el nifio es menos susceptible de adquirir S.mutans. Lo que sugiere,
es que si el nifio escapa a la adquisicidén de S.mutans en el periodo
de la ventana, podra continuar libre hasta por lo menos los 6 afios
de edad, cuando erupciona el primer molar permanente (Caufield,
P.W. y col., 1993; Newbrun, E., 1992). Desde esta edad hasta los
12 afios, periodo en el cual se produce el recambio de los dientes
temporales por los definitivos, se describe una segunda ventana de
la infeccidén en la cual nifios libres de S.mutans podrian adquirir

las cadenas completas de estreptococos cariogénicos.

Ademds de la erupcidén de los molares primarios podrian
considerarse otros eventos bioldégicos que influyen en 1la
adquisicidn del S.mutans como el posible rol del sistema inmune en
la colonizacidén inicial del S.mutans. Los anticuerpos adquiridos
transplacentariamente de la madre, se les atribuye un rol protector
durante el primer afio o mads de vida, de varias enfermedades
infecciosas, pero el rol que estos anticuerpos juegan contra el
S.mutans no se conoce. Tampoco se conoce la funcidn de 1las
inmunoglobulinas del calostro en la colonizacién de S.mutans de la

cavidad oral.

Otro aspecto que puede afectar la colonizacidén por
S.mutans es que los infantes experimentan cambios en sus dietas, en
términos de contenidos, oportunidad, consistencia y frecuencia

durante el primer afio de vida.

Por toda la informacidén antes analizada, se llega a la
conclusidén de que lo mas importante es prevenir la adquisicién de
S.mutans, directamente desde la madre, dquien es la principal
transmisora y la que con conocimientos podria evitar la aparicién
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de caries dental en sus hijos.

Los programas de salud oral se recomiendan desde los 6
meses de edad o poco después de la erupcidn del primer diente. La
profesidn odontoldgica posee el conocimiento y 1la tecnologia
necesaria para ser eficaz en la prevencidn de la caries en nifios.

La presencia de caries de biberdén y caries en parvulos,
asi como el uso inapropiado de habitos alimenticios y el desarrollo
de habitos nocivos que durarédn para toda la vida; al igual que la
transmisidén temprana de S.mutans y el mal manejo del flior,
implican la necesidad de un conocimiento de la salud oral de los
nifios, especialmente por parte de la profesidn odontoldgica y de
sus padres.
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PROGRAMAS PREVENTIVOS.

A la luz de los conocimientos revisados queda claramente
expuesto que la manera mas efectiva de solucionar los problemas de
salud oral en la poblacién es a través de la educacidén vy
prevencidén, sobre todo en los grupos més susceptibles como son los
nifios, y la manera mds eficaz serda a través de programas
preventivos materno-infantiles que eduquen y motiven a 1la

embarazada en la prevencidn de las caries.
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DESCRIPCION DEL PROGRAMA ODONTOLOGICO PREVENTIVO
MATERNO-INFANTIL DEL HOSPITAL NAVAL ALMIRANTE NEF.

Este programa busca educar y motivar a la madre a través
de un plan preventivo con objeto de evitar o disminuir 1la
transmisidén del S.mutans de ésta a sus hijos, para que asi estos

Gltimos no desarrollen caries.

El plan estd enfocado a madres embarazadas y al binomio

madre-nifio.

PLAN DE ATENCION PARA LA EMBARAZADA.

Las embarazadas llegan durante sus primeros meses
derivadas del Servicio Gineco-Obstetricia del Hospital para ser
atendidas en el Box de Odontologia Preventiva del Consultorio

Médico General.

- Encuesta:
Esta incluye identificacidén del paciente, nombre, edad,
tiempo de embarazo, nimero de embarazo.
Habitos higiénicos: Uso de cepillo, seda dental,
dentifricos y colutorios.
Habitos alimenticios: 1ingesta de azGcar, agua, leche,
antojos. Ademds se consulta sobre su Gltimo control

odontoldgico.
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Charla educativa sobre el programa materno-infantil:

En ésta el profesional o una auxiliar de odontologia con
entrenamiento, da a conocer a la madre embarazada los
factores que participan en la etiologia de la caries, su
desarrollo y caracteristicas; enfatizando en conductas a
seguir durante el embarazo relacionadas principalmente
con habitos alimenticios (antojos, reducir consumo
azlGcar, bebidas) e indicaciones de higiene oral
(cepillado, uso de seda, pasta, colutorios) y sobre la
transmisibilidad de la caries.

En esta etapa, ademds se responde a dudas de las

pacientes.

Examen clinico:

En éste se observa y registra el estado de la oclusién,
estado periodontal, patologia dentaria, estado de las
mucosas, presencia de aparatologia fija o removible.
También se consigna la necesidad de tratamiento y segin
eso se deriva a las Centrales Odontolégicas, segin su
domicilio, para que sean tratadas antes de que el nifio
nazca; con el objeto de hacer efectivo un control de
Infeccién Bucal.

Instruccidén en higiene oral:

En otra sesidn se le ensefiarda una correcta técnica de
cepillado, uso de seda e indicacidén de uso de colutorio
segln sus necesidades clinicas.

Se cita a la madre para continuar con el programa cuando

sus hijos tengan entre 4 a 6 meses de edad.
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PLAN DE ATENCION PARA EL BINOMIO MADRE-NINO.

Cuando el nifio tiene entre 4 a 6 meses de edad wvuelve
para iniciar el programa preventivo del recién nacido y continuar
con controles semestrales hasta los 5 afios 11 meses 29 dias. Lo

anterior se realiza en conjunto con el Control de Nifio Sano.

- Primer Control 4 a 6 meses:
Se realiza primero un examen clinico con observacidén de
mucosas, frenillo y rodetes alveolares.
El nifio presentard gran salivacidn por la erupcidén de los
dientes antero-inferiores (7.1 y 8.1)
En este control se recomienda la lactancia materna hasta el
afio de edad. Para los malestares producto de la erupcidn, se
indica el uso de un anestésico tdépico y una goma blanda para
morder.
Se le indica a la madre cémo y con qué frecuencia limpiar 1la
cavida oral con una gasa htmeda.
En caso de utilizar mamadera, se recomienda no adicionar
azicar a la leche.
No dar aztGcar en ninglin liquido a tomar, ni jugos en polvo ni
bebidas.

- Segundo Control 1 afio:
Se realiza un examen clinico con observacidén de mucosas,
frenillo y rodetes alveolares.
El nifio puede presentar en boca los dientes antero-inferiores
y antero-superiores (5.1, 6.1, 7.1, 8.1). Se hara el registro
en la ficha clinica.
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Se recomienda: Suspender la lactancia materna.
El uso de un cepillo adecuado para nifios
pequefios sin pasta de dientes, con una
frecuencia minima de 3 veces al dia.
Se ensefia a la madre una técnica de cepillado
correcta para el nifio.
No adicionar azlcar a la leche ni a los jugos.

No dar bebidas azucaradas ni golosinas.

Tercer Control 1 afio 6 meses:
Se realiza un examen clinico con observacidén de mucosas,
frenillo y rodetes alveolares. Se registraradn los dientes
presentes en boca.
El nifio puede presentar en boca los dientes antero-superiores,
antero-inferiores y 1los primeros molares superiores e
inferiores.
Se recomienda: Suspender la mamadera nocturna. El nifio debe
ingerir dos mamaderas y dos comidas.
Chupete de entretencién solamente en la noche.
Para molestias producto de la erupcidn usar
anestésico toépico.

Cuarto Control 2 anos:

Se realiza un examen clinico con observacidén de mucosas,

frenillos y oclusién. Se registraran los dientes presentes en

boca.

Se recomienda: Cepillado tres veces al dia sin pasta.
Restringir el consumo de dulces, Jjugos y
bebidas azucaradas.

Cambiar el uso de mamadera por vaso con pajita.
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Eliminar el uso de chupete de entretencién.
Uso de anestésico toépico para molestias de
erupcidn.

Dos comidas y dos leches.

- Quinto Control 2 ahos 6 meses:
Se realiza examen clinico con observacidén de mucosas,
frenillos y oclusidn. Se registraran los dientes presentes en
boca.

Se refuerzan las recomendaciones anteriores.

- Sexto Control 3 ahos:
Se realiza examen clinico con observacién de mucosas,
frenillos y oclusidén. Se registraran los dientes presentes en
boca.
Se puede observar denticidén temporal completa.
Se refuerzan las recomendaciones anteriores.
Se indica sellado de molares temporales.
Se controlan habitos nocivos.
Se indica cepillado minimo 3 veces al dia con pequefia cantidad
de pasta.

Si el nifio tiene dentadura temporal completa se registra
el indice C.0.P. de 1la madre nuevamente. En los controles
siguientes, cada 6 meses, hasta los 5 afios 11 meses 29 dias, se
continuard examinando al paciente y se haradn las recomendaciones
correspondientes para cada caso, al 1igual que los registros
correspondientes.



28

Todos los controles del nifio seran acompafiados de un
examen de la madre, para continuar previniendo una posible
transmisidén del S.mutans a sus hijos, manteniendo la cavidad oral

de la madre lo mads sana posible.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Evaluar el efecto que produce la aplicacién de un

Programa de Prevencidn de caries en el binomio madre-nifio.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

3 18 Fundamentar la importancia de la implementacidén de programas
preventivos como alternativa valida de solucidn al problema de
salud piblica bucal de la poblacidn.

P Determinar el porcentaje de nifios libres de caries del
programa, comparandolo con su grupo control.

i Establecer la prevalencia de caries de los nifios del programa,

comparandolo con su grupo control.
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MATERIALES Y METODOS

Con el objeto de obtener una informacidn valida,

reduciendo el error entre examinadores y para gque los alumnos

tuvieran el mismo criterio con el docente que examind a los

participantes del Programa Preventivo del Hospital Naval Almirante

Nef, el estudio se inicid con un proceso de calibracién inter-

examinadores.
A. Procedimiento de calibracidn:
1w Se seleccionaron 30 dientes naturales, los que enumerados

fueron montados en troqueles de yeso.

Se determind que el diagndstico se realizaria sobre las
superficies oclusal, mesial y distal de cada diente (90
superficies), las que se podian clasificar como:

S = Sano MB = Mancha Blanca

C = Cariado MBR= Mancha Blanca Remineralizada
D = Dudoso

Para el diagndstico se utilizdé solamente la observacién
visual directa con luz natural.

En primer término, los dientes fueron examinados vy
diagnosticados individualmente por dos docentes con vasta
experiencia en cariologia (uno de los cuales estd a cargo
del Programa Preventivo del Hospital Naval Almirante
Nef). Alcanzando entre ellos sobre un 95% de
concordancia.
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B Cada alumno examinador realizd los diagndésticos en forma
individual.
6. Se compararon los porcentajes de concordancia entre los

alumnos examinadores y los docentes, lograndose sobre un
90% de concordancia con dos de los alumnos examinadores

(los que fueron designados para realizar los examenes).

7 No obstante lo anterior, las 90 superficies dentarias
fueron reevaluadas por los alumnos examinadores Yy
docentes en conjunto, de manera de obtener una mayor
confiabilidad.

Seleccidn de la muestra:

Universo.

El universo de este estudio estd formado por nifios entre 1 afio
y 3 afios 5 meses con sus respectivas madres, residentes en la
ciudades de Vifia del Mar y Valparaiso, cuyas aguas estéan
fluoradas.

La primera muestra, compuesta por el grupo de estudio, esta
formada por 155 madres y sus respectivos hijos, cuyas edades
fluctGan entre 1 afio y 3 afios 5 meses que participan del
Programa Preventivo Materno-Infantil aplicado en el Hospital
Naval Almirante Nef, integrado al Programa de Control de Nifio

Sano.
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La muestra control estd compuesta por 155 madres e hijos de 1
afio a 3 afios 5 meses no sometidos a ninglGn Programa Preventivo
especifico, que se atienden en el Servicio de Salud
Valparaliso-San Antonio, en Control de Nifios Sanos del
Consultorio Reina Isabel II, ubicado en el sector de Barrio

O’Higgins, Valparaiso.

Recoleccidén de Informacidn.
1. Grupo Control.

Para consignar la informacidn se utilizaron 2 fichas, una
para madres y otra para nifios, las mismas usadas en el
Programa del Hospital Naval, las que permiten el ingreso
de los datos en forma codificada y determinar un
protocolo a seguir durante el examen, definiendo el orden
y la secuencia de las observaciones de manera que todas
las madres y nifios sean evaluados de igual forma. (Ver
Ficha Anexo N22 A y B).

Con el objetivo de cuantificar la enfermedad (caries) en
cada individuo examinado se utilizd el indice C.0.P.
(madres) y C.E.O. (hijos).

El indice C.0.P., descrito por Klein y Palmer en 1935,
hace referencia al estado actual y pasado de la caries

reflejando el historial de la patologia dentaria.

El indice C.0.P. representa el nlimero de dientes cariados
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(C), obturado (0), perdidos (P) o con indicacidén de
extraccidn que existan en 1la cavidad oral de un
individuo. Para ésto se considera como boca normal un

total de 28 dientes excluyendo los terceros molares.

Se utilizé el indice C.0.P.D., que considera cada diente
como una unidad, ésto para dar una mayor confiabilidad en

la recoleccidn de la informacidn.

2. Grupo del Programa.
La informacidén necesaria (edad, c.e.o.d. [nifio] vy
C.0.P.D. [madre]) para evaluar la eficacia del Programa
Preventivo, se obtuvo de los registros que resumen la
informacién de las fichas clinicas de los pacientes del
Programa.

Los que se seleccionaron segln el nimero de controles a
gue habian asistido. Para el grupo de 1 afio a 1 afio 11
meses deblan tener un minimo de 2 controles, igualmente
para el grupo de 2 afios a 2 ahos 11 meses, el grupo de 3
afios a 3 afios 5 meses por llevar mads tiempo en el

Programa debieron tener un minimo de 3 controles.

Procedimientos clinicos.

El examen clinico se realizd en uno de los box dental del
Consultorio Reina Isabel II, wutilizando para ello luz
haldgena, espejo y en algunos casos sonda de caries, sin usar
aire de la jeringa triple, ni exdmenes complementarios (Rx),

es decir, en similares condiciones a los examenes
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odontoldgicos realizados en el Hospital Naval. Este examen se
observa y registra en fichas estandarizadas iguales a las

utilizadas en el Programa. (Ver Anexo N92 A y B).
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ANALISIS ESTADISTICO

Con el propdésito de aplicar una técnica estadistica
adecuada para analizar los resultados obtenidos, se utilizé:
comparacién de dos proporciones para determinar los porcentajes de
nifios libres de caries de ambos grupos y el Test de Students para
comparar medias de los indices c.e.o.d. entre ambos.

Se establecid un nivel de significancia de p = 5%, para
este estudio.
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RESULTADOS

En la Tabla I se encuentra de manera resumida la
informacién acerca de 1la prueba para la comparacidén de dos
proporciones; aqui es probada la siguiente hipétesis Ho : Pl = P2,
donde P1 corresponde a las proporciones de los nifios sometidos al
programa en los diferentes grupos de edades y P2 es la proporciédn
de los nifios de cada uno de los grupos de control. Todas las

pruebas fueron realizadas con un 95% de confianza.

TABLA I: Tabla resumen de nifios libre de caries de ambos grupos.

Grupo Proporcidn Tamafio Regidn
de Nifios sin del P1-P2 de Decisidn
Edad Caries Grupo Aceptacidn
1 afio a Programa 0,98 50
1 ano Control 0,96 50 0,02 0,06687019 N.S.
11 meses
2 afios a Programa 0,99 80
2 afios Control 0,76 80 0,23 0,102490852 *
11 meses
3 afios a Programa 0,92 25
3 afios Control 0,60 25 0,32 0,236762808 *
5 meses
General Programa 0,97 155
Control 0,80 155 0,17 0,196126408 N.S.
N.8.3 No existen diferencias significativas para rechazar Ho.

* Existen diferencias significativas para rechazar Ho.
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Distribucion del porcentaje de Caries en nifiosde 2-2,11
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GRAFICO 8

Distribucién del Porcentaje de caries de nifios de 3 - 3,5 afios,
del Grupo Control;Valparaiso (*) 1995.-
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(*) Consultorio Reina Isabel Il Valparaiso.-
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En las Tablas VI y VII se encuentra resumida toda la
informacién referente a la prueba para la comparacidén de dos
Medias; aqui se prueba la siguiente hipdétesis Ho : X1 = X2, donde
X1 corresponde a las medias de los nifios sometidos al programa de
prevencidén de caries en los diferentes grupos de edades y X2 es la
media de los nifios de cada uno de los grupos de control. Todas las

pruebas fueron realizadas con un 95% de confianza.

TABLA VI: Tabla resumen del indice c.e.o.d. de ambos grupos.

Grupo Conjunto Tamafio Regidn

de de Medias del X1-X2 Sp de Decisidén

Edad Proceden. Grupo Aceptacidn

1l ano a Programa 0,16 50

1 afio Control 0,14 50 0,02 0,9408(0,3687926 N.S.

11 meses

2 afos a Programa 0,0125 80

2 afios Control 00,5125 80 0,5 0,8822 0,2734 *

11 meses

3 afios a Programa 0,28 25

3 afios Control 1,40 25 1,12 1,9096| 1,058646 *

5 meses

General Programa 0,1032 155

Control 00,5355 155 0,4323 |1,6428| 0,365748 *

N.8B.¢ No existen diferencias significativas como para rechazar
Ho.

* 3 Existen diferencias significativas como para rechazar Ho.
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En la Tabla VII se muestran las desviaciones estéandar
muestrales de los iIndices c.e.o.d. de los nifios para cada grupo
etdreo, seglin conjunto de procedencia.

TABLA VII
Conjunto Grupo Etéareo
de
Procedencia 1-1,11 2=2,11 3-3,5
Programa 113137 00,1118 1,2083
Control 0,70015 1,2426 2,4152
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La Tabla VIII sefiala el promedio de los 1indice de
c.e.o0.d. del primer grupo etdreo (1-1, 11 afios), clasificados segln

conjunto de procedencia.

TABLA VIII
Programa Control
0,16 0,14
GRAFICO 9

Promedio de los indices de ceod Grupo Etareo (1 - 1,11 afios),
clasificados segiin conjunto de procedencia.-

0,15-
2
B Programa
S 0 Control
0,12

A continuacién se presenta informacion adicional que fue utilizada en el test
de diferencia de medias, esto es como sigue:

Valor p = 0.05
Zcalculado = 0.66
Z critico =-1.96
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La Tabla IX indica el promedio de los indices de c.e.o.d.
del segundo grupo etdreo (2-2, 11 afios), clasificados segin

conjunto de procedencia.

TABLA IX
Programa Control
0,0125 0,5125
GRAFICO 10

Promedio de los indices de ceod Grupo Etareo { 2-2,11 afios),
clasificados segiin conjunto de procedencia.-

0,55
05
045
04
0,35
03
025
02
0,15
0.1
0,05

B Programa
O Control

Promedio

A continuacioén se presenta informacién adicional que fue utilizada en el test
de diferencia de medias, esto es como sigue:

Valor p = 0.05
Zcalculado =-8.3
Z critico =.1.96
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La Tabla X sefiala el promedio de los indices de c.e.o.d.
del tercer grupo etdreo (3-3, 11 afios), clasificados seglin conjunto

de procedencia.

TABLA X
Programa Control
0,28 1,4
GRAFICO 11

Promedic de los indices de ceod Grupo Etireo (3-3.5 afios),
clasificados segiin conjunto de procedencia.-

Promedio

A continuacitn se presenta informacion adicional que fue utilizada en el test
de diferencia de medias, esto es como sigue:

Valor p =0.05
tcalculado =294
2.0 <t critico < 2.021

Observacion: Para este grupo de edad se utiliza el test de diferencias de medias con el valor
t (calculados y critico) de la distribucién t de Studen, ya que el tamafio muestral
es de 25,por lo que no permite la utilizacién del valor Z de la Distribucién Normal.-
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La Tabla XI indica el promedio de los indices de c.e.o.d.

de los nifios, en forma general, clasificados segln conjunto de

procedencia.
TABLA XI
Programa Control
0,1032 0,5355
GRAFICO 12

Promedio de los indices de ceod de los nifios, en forma general,
clasificados segiin grupo de procedencia.-

B Programa
O Control

Promeadio
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A continuacidén se muestra la Tabla XII en la que se han
agrupado los promedios de 1indices c.e.o.d. de 1los nifios
pertenecientes al Programa de Prevencién de Caries y 1los
pertenecientes al grupo control, segin grupo de edad. Ademds, se
ha incluido el promedio general de indices c.e.o.d. de los nifios
pertenecientes a los dos grupos mencionados anteriormente.

TABLA XII:

Grupo Etédreo
General
1-1,11 anos 2=-2,11 afos 3-3,5 anos
Programa 0.:16 00,0125 0,28 0,1032
Control 0,14 0,5125% 1,4 0,5355

GRAFICO 13

Media de Indices ceod de nifios clasificados segiin Grupo Etireo por
Conjunto de Procedencia (*); 1995.-

141

1.2

0,84

Medias

0,6 £ Programa

O Control

0,44

0,2-

1-1,11 afios 2-2,11 afios 8-3,5 afios General

Grupo Etareo

(*) Nifios pertenecientes a grupo Programa y Control.-

A continuacion se presentaran por separado los promedios de ceod de los nifios segtin
Grupo Etareo y en forma general, clasificados por conjunto de procedencia.-
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En la Tabla XIII se muestra la distribucién del
porcentaje de nifios libres de caries pertenecientes al Programa y

Control, segln grupc de edad y en forma general.

TABLA XIII
Grupo Etéreo
General
1-1,11 afos 2-2,11 afnos 3-3,5 anos
Programa 0,98 0,99 0,92 0,97
Control 0,96 0,76 0,60 0,80
GRAFICO 14

Distribucion del porcentaje de nifios Libres de Caries clasificados
por Grupo Etareo segin Procedencia; 1995.-

Programa
O Control

Porcentaje

1-1,11 afios 2-2,11 afios 3-35afios General
Grupo Etareo
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DISCUSION

Frente al fracaso experimentado por 1la Odontologia
tradicional en la blsqueda de la disminucidn de los indices de
caries, aparecen los Programas Preventivos como alternativa véalida
en el manejo y control eficaz de las caries, como problema de Salud
Piblica.

Los resultados obtenidos en el presente estudio vy
analizados por edad, arrojan en el primer grupo, que va de 1 afo a
1 afio 11 meses, una diferencia no significativa en relacidén a los
nifios libres de caries, y en la comparacidén de las medias de los
indices c.e.o0.d. Esto se puede deber al poco tiempo de permanencia
en la cavidad oral de los dientes temporales erupcionados en este
periodo, especialmente el del ler molar temporal, por lo tanto,
existe wuna probabilidad menor de ser colonizado por flora
cariogénica y desarrollar caries.

En el segundo grupo, que va de los 2 ahos a los 2 ahos 11
meses 29 dias, los resultados de las diferencias son
estadisticamente significativas, tanto en porcentajes de nifios
libres de caries, como en la comparacidén de las medias de los
indices c.e.o.d. Cabe destacar que en el grupo control hay un
brusco aumento de caries en los nifios, a diferencia de agquellos del
Programa, que mantienen sus porcentajes constantes; esto se debe a
su participacién en el Programa, el cual se encarga de controlar la
transmisién del S.mutans desde la madre al nifio en este periodo de
maxima susceptibilidad de adquisicidén del S.mutans (VENTANA DE LA
INFECTIVIDAD) . Lo anterior permite demostrar que esta ventana
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puede ser cerrada, regulando la trasmisibilidad de la infeccidn

entre madres-hijos.

Los resultados de los nifios de 3 afios 5 meses mantienen
diferencias significativas, en cuanto a los porcentajes de nifios
libres de caries y las comparaciones de las medidas de los indices

c.e'o.d.

Es dable destacar que, en este grupo etario los nifios
libres de caries del grupo control alcanzan un 60%, cifra similar
a la dada por el Ministerio de Salud para la poblacidén infantil de
la V Regidn en 1994; en cambio, el grupo del Programa, logra

porcentajes de nifios libres de caries superiores al 90%.

Este grupo, gque tiene mas permanencia en nGmero de
controles, permite hacer una evaluacidn mas real de la eficacia del

Programa Preventivo Materno Infantil.

Finalmente, debe considerarse que, a pesar de las
diferencias de los porcentajes de nifios libres de caries, entre
ambos grupos, la cifra del grupo control es alta en relacidén al
resto del pails, debido a la fluoruracidén de las aguas de la V
Regidén, lo que hace ma&s dificil lograr diferencias significativas
en zonas de estas caracteristicas. Por esta razdn, es dable
presumir que programas similares al evaluado, aplicados en regiones
no fluoruradas, deberian tener resultados mas espectaculares.
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CONCLUSIONES

La aplicacidén del Programa Preventino del Hospital Naval
Almirante Nef, dirigido al binomio madre-nifio, es eficaz en la

prevencidén de caries en nifios menores de 6 afios.

Es importante la implementacidén de Programas Preventivos de
esta naturaleza, ya que desde el punto de vista de la Salud
Piblica, tienen mayor cobertura, bajo costo y son eficaces en

la obtencidén de sus objetivos.

El porcentaje de nifios libres de caries del Programa entre 2
afios y 3 afios 5 meses (97 %) fue mayor en comparacidn con su
grupo control (72%). Esto fue estadisticamente significativo.
Sin embargo, en el grupo de 1 afio a 1 afio 11 meses, las
diferencias de los porcentajes de nifios libres de caries (98%

- 96%), no fueron estadisticamente significativos.

El porcentaje de nifios con presencia de caries del Programa
entre nifios de 2 afios y 3 afios 5 meses (3%), fue menor en
comparacién con su grupo control (28%) . Esto fue
estadisticamente significativo, no asi en el grupo de menor
edad en gque las diferencias (4% - 2%) no fueron
estadisticamente significativas.
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SUGERENCIAS

Debido al corto periodo de aplicacién de este Programa de
Prevencidn de Caries, esta primera evaluacidn sugiere por si
misma wuna segunda, cuando los nifios participantes del
programa, tengan aproximadamente unos 6 afios, para asi obtener

resultados que confirmen la eficacia de éste.

Seria interesante poder evaluar la eficacia de los Programas
Preventivos a través de examenes microbioldgicos que
correlacionen el ntimero de colonias de S.mutans de madres con

sus hijos compardndolos con un grupo control.

Se sugiere que se considere, la aplicacién de este tipo de
Programas Preventivos en los Servicios de Salud a nivel
nacional, como una alternativa eficaz en el control de caries

de la poblacidn.
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RESUMEN

El concepto que la caries es una infeccidén transmisible
cuya principal fuente de contagio para el nifio proviene de la
madre, son el fundamento de los Programas Preventivos Odontoldgicos
Materno-Infantiles, relativos a la prevencidén de caries en los

nifios menores de 6 afios.

El objetivo de este seminario fue evaluar el efecto que
tiene la aplicacidén de un Programa de Prevencidén de Caries en el

binomio madre-nifio.

Con examinadores calibrados (95% de concordancia) y al
azar, se examinaron en el Consultorio Reina Isabel II de
Valparaiso, a 155 nifios no afectos a Programas Preventivos, cuyos
datos (c.e.o.d.) fueron comparados con datos similares de nifios
participantes del Programa de Prevencidn de Caries del Hospital
Naval Almirante Nef de Vifia del Mar, ambos grupos participantes en
controles de nifios sanos.

Del analisis de 1los resultados se concluyen gque la
aplicacidén de Programas Preventivos dirigido a madre-nifio son

eficaces en la prevencidn de caries.

El porcentaje de nifios libres de caries del Programa
(97%) entre 2 a 3 afios 5 meses, fue mayor en comparacidn con su
grupo control (72%). Estas diferencias fueron estadisticamente
significativas. Sin embargo, en el grupo de 1 a 1 afio 11 meses,

las diferencias de los nifios libres de caries (98% versus 96%) no
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fueron estadisticamente significativos (p = 0,05).

Se concluye que, la aplicacidén de Programas Preventivos
Materno-Infantiles son eficaces en el control de caries en los

nifios menores de 6 afios.
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ANEXOS

ANEXO Ne1

FOTOGRAFIAS

Foto 1:

Examen clinico
del

Programa.

Foto 2:
Planta Fisica
del Programa
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Foto 3:
Examen clinico
Grupo Control

Foto 4:
Planta fisica
Grupo Control
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Foto 5:
Sistema de
Calibracién.




ANEXO Ne2.A

ARMADA DE CHILE
HOSP. NAVAL (VM)
CMG. VINA DEL MAR

DIAGNOSTICO DENTAL Y NECESIDADES DE TRATAMIENTO
FICHA DE EVALUACION

IDENTIFICACION
NOMBRE : NPI []
DIA MES ANOS

EDAD: FICHA CLINICA: FECHA:

TIEMPO DE EMBARAZO: EXAMINADOR: [] 0:DR.TORRES
1:DRA.WEBER
2:0TROS

N2 EMBARAZO:

OCLUSION ESTADO PERIODONTAL

0: NORMAL

1:MAL OCLUSION 0:SANO 3:CREVICE ENTRE 4-5 mm
LEVE 1:SANGRAMIENTO 4:CREVICE > 6 mm

2:MAL, OCLUSION 2:TARTARO X:SEXTANTE EXCLUIDO
SEVERA

PATOLOGIA DENTARIA

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

DIAGN.

TRATA.

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38

DIAGN.
DIAGN.
TRATA.

DIAGNOSTICO: TRATAMIENTOS:



0:SANO
1:CARIADO

2:0BTURADO Y CARIADO

3:0BTURADO

4:PERDIDO POR CARIES
5:PERDIDO POR OTRAS CAUSAS

6:SELLANTE
7: CORONA

8:NO ERUPCIONADO

9:EXCLUIDO DEL EXAMEN

10: SEMIEXCLUIDO

LESIONES DE LA MUCOSA ORAL

0:SANO

1:REMINERALIZAR O SELLAR
2:0BTURAR UNA SUPERFICIE
3:0BTURAR DOS O MAS SUP.

4:CORONA O PUENTE
5: INTERMEDIARIO

6 : ENDODONCIA

7 :EXTRACCION
8:INLAY

9:0TRO (ESPECIFICAR)

LESION

NO IDEN-
TIFICADA

DENTADURA ARTIFICTIAL

(PROT.)

sUP INF

0:SIN PROTESIS
1:PROT.PARCIAL
2:PROT.TOTAL

NECES . PROT . REMOVIBLE

sUP INF

0:NO NECESITA
1:NECESITA REPARAR
2:NEC.PROT.PARCIAL
3:NEC.PROT.TOTAL

NECES.DE TRATAM.

OPERATORIA

PROFILAXIS

AT.URGENTE




ANEXO N22.B

ARMADA DE CHILE
HOSP. NAVAL (VM)

| CMG. VINA DEL MAR

DIAGNOSTICO DENTAL Y NECESIDADES DE TRATAMIENTO

FICHA DE EVALUACION

IDENTIFICACION
NOMBRE : NPI:
EDAD: FECHA:
H.CLINICA: EXAMINADOR:
OCLUSION ESTADO PERIODONTAL
0: NORMAL
1:MAL OCLUSION 0:SANO 3:CREVICE ENTRE 3-5 mm
LEVE 1: SANGRAMIENTO 4:CREVICE > 6 mm
2:MAL OCLUSION 2: TARTARO X:SEXTANTE EXCLUIDO
SEVERA

PATOLOGIA DENTARIA

55 54 53 52 51 61 62 63 64 65
18 17 1& 15 I4 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 128
DIAGN.
TRATA.
85 84 83 82 81 71 72 73 74 175
48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38
DIAGN.
DIAGN.
TRATA.
DIAGNOSTICO: TRATAMIENTOS:
0:SANO 0:SANO
1:CARIADO 1:REMINERALIZAR O SELLAR

2:0BTURADO Y CARIADO

3:0BTURADO

4:PERDIDO POR CARIES

5:PERDIDO POR OTRAS CAUSAS

6:SELLANTE

2:0BTURAR UNA SUPERFICIE
3:0BTURAR DOS O MAS SUP.

4:CORONA O PUENTE

5:INTERMEDIARIO

6:ENDODONCIA




7 : CORONA

8:NO ERUPCIONADO
9:EXCLUIDO DEL EXAMEN
10: SEMIEXCLUIDO

LESIONES DE LA MUCOSA ORAL

7:EXTRACCION

8:INLAY

9:0TRO (ESPECIFICAR)

LESION
NO IDEN-
TIFICADA

65

FLUOROSIS

0:NORMAL
1:CUESTIONABLE
2:MUY LEVE
3:LEVE

4 : MODERADA
5:SEVERA

NECES.DE TRATAMIENTO

NEC. OPERATORIA

NEC. ORTODONCIA

NEC. CONTROL
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