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INTRODUCCION

La caries dental es atin la mas comun enfermedad infecciosa entre los nifios (Ribeiro et al., 2004),
Cuando se produce en nifios de edad preescolar se denomina Caries de Inicio Precoz (CIP),
anteriormente llamada Caries del Biberén. La Caries de Inicio Precoz constituye un problema
odontolégico importante ya que afecta a nifios pequefios ocasionando no sélo problemas dentarios,
sino ademds, diversas alteraciones del desarrollo de los maxilares, del lenguaje y estéticos,

acompafiados de problemas psicolégicos y emocionales (Echeverria et al., 2003).

No existe una definicion universalmente aceptada, sin embargo, la Academia Americana de
Odontologia Pediatrica (AAPD), la define como la presencia de: una o mds caries (cavitada o no
cavitada), dientes perdidos (por caries), u obturados en cualquier diente temporal en nifios

menores de 71 meses (5 afios 11 meses).

Su etiologia se explica basicamente por la teoria ecologica de la caries (Marsh), donde se produce
un desbalance en el equilibrio fisiologico entre los minerales del diente y el biofilm. La presencia
de infeccidn bacteriana, alimentacion nocturna con liquidos azucarados y un estado de higiene oral
deficiente son factores asociados al desarrollo de caries dental mds aln si se presentan en una
poblacion de bajos recursos. La caries dental presenta un avance répido, pudiendo en poco tiempo

provocar dafio irreversible en la cavidad oral. (Davies, 1998)

La prevalencia varia ampliamente dependiendo del grupo estudiado; en paises desarrollados se
presenta entre un 1 a un 12% (Gussy et al., 2006), en aquellos en vias de desarrollo, poblaciones
rurales y de escasos recursos la prevalencia de CIP puede alcanzar el 80%. A nivel nacional
existen pocos estudios de prevalencia que abarquen este grupo etareo, en el afio 2003 Echeverria
et al determinaron una prevalencia de 33,7% de caries en nifios de 2 a 4 afios en la regién
Metropolitana; en la regién de Valparaiso se obtuvo en el afio 2007 una prevalencia de 5,9% en

nifios entre 6 meses y 2 afios.

Los nifios con historia de caries en la denticién temporal tienen un mayor riesgo de desarrollar

lesiones en la denticion definitiva (Peretz et al., 2003). El desarrollo de caries tempranas



constituye un problema de salud publica, pues son nifios menores, generalmente de escasos
recursos, con dafio bucal extenso, en muchos casos con presencia de dolor, con habitos
alimenticios inadecuados, falta de habitos de higiene, que requieren de profesionales

especializados en su atencion, debido a que son pacientes de muy corta edad.

En Chile segiin normas ministeriales el primer control odontolégico del nifio se realiza a los 2

anos.

El objetivo de esta investigacion es determinar la prevalencia y severidad de CIP en nifios de 6
meses a menores de 2 afios (antes del primer control odontoldgico), con un criterio diagndstico
actualizado donde se incorpora la actividad de la lesién. Este estudio pretende aportar datos
actuales sobre la salud oral de una poblacion infantil y poder contribuir con elementos de juicio
que permitan fundamentar y promover programas de prevencion destinados a elevar el nivel de
salud oral de los nifios, creando conciencia de la importancia de cambios de conductas de los
padres y profesionales de la salud, que favorezean a la reduccion de la Caries de Inicio Precoz ; lo

cual representa una inversion en la salud oral de esta poblacion.



Marco Teodrico

Caries Dental

La caries dental es una de las enfermedades cronicas mas prevalentes a nivel mundial y los
individuos son susceptibles a ella de por vida (Selwitz et al., 2007). Es la primera causa de dolor
oral y pérdida de dientes, puede ser detenida o potencialmente reversible en estados tempranos,
pero a menudo no es autolimitante y sin un cuidado adecuado la caries puede progresar hasta la

destruccidn total del diente.
Definicion

La caries dental es una enfermedad crénica, de avance lento en la mayoria de las personas,
inicialmente es reversible y puede ser detenida en cualquier etapa, incluso cuando dentina o
esmalte se encuentran destruidos (cavitacién). (Selwitz et al., 2007). La caries corresponde a la
destruccion localizada de los tejidos dentales duros susceptibles producto de la accién de los
4cidos como resultado de la fermentacion de carbohidratos de la dieta. Los signos de la
desmineralizacion cariosa son vistos sobre los tejidos dentales duros, pero el proceso de la
enfermedad se inicia dentro del biofilm bacteriano (placa dental) que cubre la superficie de un
diente. La caries es una enfermedad multifactorial que comienza con un cambio microbiolégico
dentro del complejo biofilm y es afectada por el flujo y composicién de la saliva, exposicién a
fluoruros, consumo de aziicares y por conductas preventivas (limpieza de dientes). Caries en
denticién primaria de nifios preescolares es comlinmente denominada caries de inicio precoz.
(Selwitz., 2007)

El término caries dental puede ser utilizado para identificar el proceso de caries y la lesién de
caries (cavitada y no cavitada) que se produce como resultado de este proceso. La cavitacion es la
secuela del proceso de enfermedad y es un signo real del avance de esta. La caries dental es una

continuidad de estados de enfermedad, con una severidad que va incrementéndose y la destruccion



del diente que va desde cambios subclinicos a compromiso dentinario, ya sea con una superficie

intacta o con cavitacién evidente (Fejerskov, 1997; Pitts, 2004), (figura 1).

Establishad decay

Very sarly Sub-cinical decay

slage decay

Figura 1. Iceberg de la caries dental identificando los diferentes estados.

Actividad de Caries

La actividad de caries es un importante concepto ya que afecta directamente el manejo de la
lesion, diferenciar entre lesion activa y detenida es muchas veces dificultoso. Una lesion
considerada progresiva puede ser descrita como lesién de caries activa, al contrario de una lesion
que puede estar formada hace afios y que se detiene su progresion es llamada lesion de caries
detenida o inactiva. Una lesién o parte de una lesion puede ser rapidamente progresiva, lentamente
progresiva o no progresar, esto dependera del balance ecoldgico en el biofilm que estd cubriendo
el sitio y el ambiente. A pesar de la dificultad diagnostica, estas distinciones son muy importantes
en la clinica, porque si una lesion es inactiva no es necesario prevenir futura progresién. Si la

lesién es considerada activa, hay que tomar las medidas para influenciar la actividad metabdlica y



el balance ecoldgico en el biofilm en favor de detener la desmineralizacion. El primer signo de
una lesion de caries en esmalte puede ser detectado visiblemente y a menudo lo denominan

Mancha Blanca (Fejerskov, 2003).
Patogenia

La caries dental resulta de interacciones en el tiempo entre las bacterias que producen 4cido, un
sustrato que las bacterias pueden metabolizar, y muchos factores del hospedero gque incluyen
diente y saliva. La caries dental es el resultado de un desbalance ecoldgico en el equilibrio
fisiolégico entre los minerales del diente y el biofilms (Fejerskov, 2003). Las bacterias viven sobre
los dientes en microcolonias que son encdpsuladas en una matriz organica de polisacéridos,
proteinas y ADN secretado por las células, la que las protege de la desecacion, defensas del

hospedero y les fortalece la resistencia contra agentes antimicrobianos.

Que la caries dental progrese, se detenga, o se revierta dependerd del balance entre la
desmineralizacion y remineralizacion. Este proceso ocurre frecuentemente durante el dia en la
mayoria de la poblacién. Con el tiempo este proceso llevara a la cavitacion del diente o a la

detencidn o regresion de la lesidn dependiendo del estado (Selwitz, 2007)
Epidemiologia

Comparaciones de la frecuencia global y distribucidn de caries dental son complicadas porque los
criterios diagndsticos difieren entre los estudios, sin embargo una caida en la prevalencia y
severidad de caries en los dientes permanentes se ha observado en muchos paises desarrollados en
las recientes décadas. La disminucién de caries en dientes permanentes ha sido mayor en

superficies interproximales y superficies lisas que en superficies oclusales (Fejerskov et al., 2003).

Grupos poblacionales que presentan alto riesgo de caries dental incluyen condiciones de extrema
pobreza, escasa educacion o bajo nivel socioeconémico, grupos étnicos minoritarios, individuos
con alteraciones psicomotoras, inmigrantes recientes y personas con maltiples factores de estilo de

vida riesgoso.
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Diagndstico

Un consenso internacional recomienda que el diagndstico de caries (es decir, evaluacion global de
toda la informacion del paciente por un dentista) es diferente de una deteccion de la lesién (uso de
métodos objetivos para detectar la enfermedad) y evaluacion de la lesidon (caracterizacion y
monitoreo de una lesién una vez detectada). El diagnéstico de caries, ya sea en la consulta dental,
durante un servicio a terreno o como parte de un proyecto de investigacion clinico, es realizado a
través del examen visual de la superficie dentaria, apoyado quizis con uso de una sonda (Selwitz,

et al, 2007).

En el afio 1999 Nyvad et al desarrollaron un nuevo criterio diagnostico de caries el cual incorpora

la actividad de la lesion,

Descripeion Criterio Diagndstico de Caries (Nyvad et al. 1999)

Este criterio diagnostico fue desarrollado por Nyvad et al. en base a informacién de la literatura y
experiencia personal. Las lesiones de caries aclivas e inactivas fueron distinguidas en base a la
combinacion de criterio visual y téctil. La evaluacién fue llevada a cabo en tres niveles de
severidad, dependiendo de la profundidad de la penetracién de la lesién (superficie intacta,
superficie discontintia en esmalte o manifiesta cavitacién en dentina). El explorador fue utilizado
delicadamente para limpiar la superficie del diente de depésitos bacterianos y chequear pérdida de
estructura (cavitacion) y textura de la superficie (duro/blando/aspero). El criterio visual (opaco,
brillante) no fue suficiente para asignar a la lesién la categoria activa o inactiva. La textura de la
superficie es considerada el mas fiable indicador de actividad. El color nunca ha sido usado por si
solo como criterio diagnostico. Cuando las lesiones contienen caracteristicas de lesiones activas e

inactivas (mixtas), se diagnostica como caries activa.

En la siguiente tabla se presenta el criterio diagndstico con su correspondiente categoria y

puntuacion,
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Diagnéstico

Un consenso internacional recomienda que el diagnéstico de caries (es decir, evaluacion global de
toda la informacion del paciente por un dentista) es diferente de una deteccion de la lesidn (uso de
métodos objetivos para detectar la enfermedad) y evaluacion de la lesion (caracterizacion y
monitoreo de una lesion una vez detectada). El diagndstico de caries, ya sea en la consulta dental,
durante un servicio a terreno o como parte de un proyecto de investigacion clinico, es realizado a
través del examen visual de la superficie dentaria, apoyado quizds con uso de una sonda (Selwitz,
et al, 2007).

En el afio 1999 Nyvad et al desarrollaron un nuevo criterio diagnstico de caries el cual incorpora

la actividad de la lesidn.

Descripeién Criterio Diagnostico de Caries (Nyvad et al. 1999)

Este criterio diagnéstico fue desarrollado por Nyvad et al. en base a informacion de la literatura y
experiencia personal. Las lesiones de caries activas e inactivas fueron distinguidas en base a la
combinacién de criterio visual y tactil. La evaluacién fue llevada a cabo en tres niveles de
severidad, dependiendo de la profundidad de la penetracién de la lesién (superficie intacta,
superficie discontintia en esmalte o manifiesta cavitacion en dentina). El explorador fue utilizado
delicadamente para limpiar la superficie del diente de depdsitos bacterianos y chequear pérdida de
estructura (cavitacion) y textura de la superficie (duro/blando/dspero). El criterio visual (opaco,
brillante) no fue suficiente para asignar a la lesién la categoria activa o inactiva. La textura de la
superficie es considerada el més fiable indicador de actividad. El color nunca ha sido usado por si
solo como eriterio diagndstico. Cuando las lesiones contienen caracteristicas de lesiones activas e

inactivas (mixtas), se diagnostica como caries activa.

En la siguiente tabla se presenta el criterio diagnodstico con su correspondiente categoria y

puntuacion.



Puntuacion | Categoria Criterio
0 Sano Translucidez y textura normal del esmalte.
1 Lesion Activa Superficie del esmalte es de un color blanquecino/amarillo opacd

con pérdida de brillo. Se siente dspero cuando es exploradd

(superficie ;
suavemente con la sonda; generalmente se encuentra cubierta cor

intacta - g =3

) placa. La pérdida de estructura no es detectable clinicamente.

Superficies lisas: La lesion de caries esta tipicamente localizadd
cerca del margen gingival.
Puntos y fisuras: Fisura morfolégicamente intacta; la lesion sg
extiende a lo largo de la pared de la fisura.

2 Lesion Activa Mismo criterio de la categoria anterior. El defecto esta localizadq
en la superficie del esmalte (microcavidad). Con el explorador nd

(superficie ; i
se detecta esmalte socavado o piso resblandecido.
discontinua)

3 Cavitada Activa |Esmalte/dentina cavitada, fcilmente visible; a la exploracion
suave la superficie cavitada se siente blanda . Puede o no existi
compromiso pulpar.

4 Lesion Detenida | Superficie del esmalte es blanquecina, café o negra. El esmaltg

(superficie inacta)

puede ser brillante y a la exploracién suave con sonda se sientq

duro y suave. Clinicamente no se detecta pérdida de estructura.

Superficies lisas: La lesion de caries esta tipicamente localizadg

cerca del margen gingival.

Puntos y fisuras: Fisura morfolégicamente intacta; la lesién sd

extiende a lo largo de la pared de la fisura.




5 Lesion Detenida | Mismo criterio que categoria anterior. Defecto localizado en 14
superficie del esmalte (microcavidad). No se detecta esmalte
superficie . ; ;
(sup socavado o piso resblandecido a la exploracion con sonda.
discontinua)
6 Cavitada Esmalte/dentina visiblemente cavitado, la superficie cavitads
Detenida puede estar brillante y sentirse dura a la exploracion. No hay
compromiso pulpar.
7 Obturada

(superficie sana)

8 Obturada masg Lesion de caries puede ser cavitada o no cavitada.

caries activa

9 Obturada mag Lesién de caries puede ser cavitada o no cavitada.

caries detenida

Factores de Riesgo

Los factores de riesgo para una persona pueden variar con el tiempo, pues muchos factores de
riesgo son modificables. Los factores de riesgo fisicos y bioldgicos incluyen un inadecuado flujo y
composicion salival, alto nimero de bacterias cariogénicas, insuficiente exposicion a fluoruros,
recesion gingival, componentes inmunoldgicos, cuidados especiales de salud y factores genéticos
(Fejerskow et al., 2003). La caries estd relacionada con estilos de vida y factores conductuales,
estos factores incluyen pobre higiene oral, inadecuada dieta que incluye consumo frecuente de
carbohidratos refinados, uso frecuente de medicamentos con aziicar e inapropiados método de

alimentacion infantil. Otros factores incluyen pobreza, nivel social y educacional, acceso a salud.
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Nifios con historia de caries o aquellos que tienen hermanos o cuidadores con caries deberian ser

reconocidos con un alto riesgo de desarrollar la enfermedad (Selwitz et al 2007).

Figura 2. Factores involucrados en el desarrollo de caries
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Caries de Inicio Precoz

La caries dental es la méds comun enfermedad crénica en los nifios (Gussy et al., 2006). En EEUU
la prevalencia estimada es 5 veces mds alta que el asma y 7 veces més alta que la rinitis alérgica
(Ribeiro etal., 2004). La caries dental en nifios no sélo es predictiva de futuros problemas dentales,
sino ademas interfiere en la nutricién, concentracion, participacidén escolar y baja autoestima
(Gussy et al., 2006; Ribeiro et al., 2004). A nivel local produce diversas alteraciones en el
desarrollo de los maxilares, alteracion en el lenguaje, problemas de estética lo que va acompafiado

de desordenes psicoldgicos y emocionales. (Echeverria et al., 2003).
Definicion

La literatura no provee de una definicion universalmente aceptada, pero la Academia Americana
de Odontologia Pediatrica (AAPD), la define como la presencia de una o mds caries (cavitada o no
cavitada), dientes perdidos (por caries), u obturados en cualquier diente temporal en nifios
menores de 71 meses (5 afios 11 meses). En nifios menores de 3 afios, cualquier signo de caries es
indicativo de severidad. Desde los 3 a § afios, una o mds caries o dientes perdidos u obturados en

dientes anteriores maxilares es considerado severo.

La caries de Inicio Precoz es una presentacion agresiva de la caries dental pudiendo provocar una
destruccion extensiva del diente deciduo de rapida progresion, (Gussy et al., 2006), Tipicamente
se desarrollan en las superficies de los dientes anteriores y pueden también afectar los molares
maxilares o mandibulares. Comienza con lesiones de puntos blancos en los incisivos temporales
superiores a lo largo del margen de la encfa. Si la enfermedad contintia, la caries puede progresar y
llevar a una completa destruccion de la corona. En estados moderados, ocurre la cavitacion y la
caries comienza a extenderse a los molares superiores. En casos severos, el proceso de caries

destruye los dientes superiores y se extiende a los molares inferiores (Selwitz et al, 2007).
Epidemiologia

En términos generales establecer prevalencia de caries no es fécil, por las diversas metodologias

utilizadas lo cual dificulta la comparacion de resultados. La prevalencia estd fuertemente asociada
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al nivel de desarrollo del pais, nivel socioeconémico y drea geografica, es por ello que podemos

encontrar diversas cifras, dependiendo del grupo estudio.

Se describe que en Brasil un 27% de los nifios entre 18 y 36 meses tienen al menos una caries,
mientras que a los 5 afios casi el 60% (Ribeiro et al 2004); se encontrd una prevalencia muy
similar de 28,4% en nifios entre 12-36 en ciudad de Recife Brasil de nivel socioeconémico bajo
(Rosenblatt et al, 2004).

Gussy et al., en 2006 encontré una prevalencia en Australia que va de un 1-12% en nifios en edad

pre-escolar.

En Tailandia nifios entre 15-19 meses de zona rural y de bajos ingresos, se obtuvo una prevalencia
de 82,8%, con 40,8% cavitadas y 42% no cavitadas (Vachirarajpisan et al, 2004).

Declerck et al, en 2007 encontrd una prevalencia en Bélgica a los 3 afios de un 7%, mientras que
a los 5 afios de un 31%, donde la caries fue consignada en el estado de cavitacion. En Iran entre
los 12-15 meses s¢ encontrd una prevalencia de 3%, entre 16-19 meses de 9% y entre 20-25 de
14% (Mohebbi et al, 2006). En Jerusalén se encontrd una prevalencia de caries de 17,6% en nifios

entre 12-36 meses (Livny 2007).

En Chile se ha reportado una prevalencia de caries de 33,7% en nifios preescolares (Echeverria et
al 2003), otro estudio a nivel nacional recogié una prevalencia de casi un 6% en nifios de 6 meses
a 2 afios, pertenecientes a jardines infantiles dependientes del gobierno en la V region (Valdivieso
et al 2006).

Etiologia

La caries es una enfermedad infecciosa, contagiosa y multifactorial, producida por tres factores
primarios, que interactian cierto periodo de tiempo, causando un deshalance en Ia
desmineralizacion y remineralizacién entre la superficie del diente y la placa adyacente (biofilm)
(Ribeiro et al., 2004).
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_ Microorganismos Cariogénicos: Los principales microorganismos involuerados corresponden a
los Streptococos Mutans y Streptococos Sobrinus, estos patégenos colonizan la superficie del
diente y producen acidos que disminuyen el pH con el resultado de destruccion del esmalte del
diente. El mayor reservorio de streptococos mutans es la cavidad oral y la infeccidén en nifios
depende del nivel de infeccion materna o de la persona que esta a su cuidado. La severidad de la
caries de inicio precoz estd directamente relacionado con el establecimiento temprano del SM en
el infante (Ribeiro et al., 2004). Otros microorganismos, incluidos lactobacilos fueron asociados

con la progresion de una lesion establecida.

_ Dieta Cariogénica: Existe una aplastante evidencia que el azlicar (sacarosa, glucosa y fructosa) y
carbohidratos fermentables (harina refinada), juegan un rol en la iniciacion y desarrollo de la
caries dental (Gussy et al., 2006). La sacarosa es el mds importante alimento cariogénico y el mas
ampliamente consumido por la poblacidn. Otros azlicares involucrados en la cariogenicidad son la
glucosa y fructosa. Una simple exposicion a comida cariogénica puede no ser un factor de riesgo
para desarrollar caries dental, pero la frecuencia y prolongado contacto de estas sustancias con los

dientes si puede constituir un factor de riesgo (Ribeiro et al., 2004),

_ Diente Susceptible: Factores de riesgo de un diente susceptible como presencia de esmalte
inmaduro pos erupcion, presencia de defectos de esmalte, caracteristicas morfoldgicas y genéticas
del diente (superficie, profundidad de fosas y fisuras). La saliva es el mejor sistema de defensa
contra las caries, remueve restos de alimentos y bacterias y aumenta el pH en presencia de 4dcidos.
Funciona como un reservorio de calcio y fosfato, necesario para la remineralizacién del esmalte.
Cuando el flujo salival disminuye la capacidad buffer se ve alterada, como ocurre cuando los
nifios duermen, aumenta la susceptibilidad de los dientes a caries. La constante mantencion de
flaor en la cavidad oral es importante para la resistencia del esmalte, interfiere con el dinamismo
en el desarrollo de caries, reduciendo la pérdida de minerales durante la desmineralizacion y activa
la respuesta en la remineralizacion. De hecho el fliior no previene el desarrollo de caries, pero es

extremadamente eficiente en minimizar su progresion (Ribeiro et al., 2004).

Los cuatro incisivos superiores primarios son los mds severamente afectados por CIP, mientras

que los incisivos inferiores se mantienen intactos gracias a la proteccion de la lengua y la
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permanente humectacion proporcionada por la saliva proveniente de las glandulas
submandibulares (Ribeiro et al 2004),

Factores de Riesgo Asociados

La CIP es comiinmente encontrada en nifios que viven en la pobreza, quienes pertenecen a etnias
raciales minoritarias, padres con bajo nivel educacional (Ribeiro et al., 2004). En esta poblacion la
desnutricién puede causar hipoplasias de esmalte (y por deficiencia de hierro causar anemia,
reduciendo la secrecion salival y por tanto disminuyendo la capacidad buffer), la higiene oral es
generalmente mala, la exposicion a flior es probablemente insuficiente y existe una total

preferencia por liquidos azucarados.

El bajo peso al nacer predispone a altos niveles de colonizacién por streptococos, favorece el
desarrollo de defectos de esmalte y desordenes salivales. En estos recién nacidos los defectos de
esmalte estdn asociados con enfermedades gestacionales, como infecciones maternales,
desordenes metabdlicos (hipoxemia, desorden nutricional, hipocalcemias) y a procedimientos
meédicos (laryngoscopia e intubacién endotraqueal) (Ribeiro et al., 2004; Davenport et al., 2004).
En infantes, la presencia de infeccion, desorden metabélico, toxicidad quimica y enfermedad
hereditaria pueden ser causa de desarrollo de hipoplasia de esmalte. (Ribeiro et al., 2004; Seow,
1998; Davies, 1998).

Se describe que los nifios con CIP pueden presentar bajo peso, lo que se asocia a una pobre
alimentacion y quizas al presentar dolor e infeccidén por CIP se les hace dificultosa (Tinanoff N.
O’Sullivan D. 1997). Ha sido observado que nifios con CIP presentan menos peso y altura
comparado con nifios libres de caries (Azevedo et al, 2005). La potencial asociacién entre CIP y
retraso en el crecimiento es una importante observacién que requiere de estudios adicionales
(Tinanoff et al., 1997).
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La severidad de caries estd asociada con malnutricién, asma bronquial (teniendo como mayor
causa el uso de beta 2 agonista, el cual reduce la secrecién salival), infecciones recurrentes,

enfermedades crénicas, en adicién a uso de medicamentos (Ribeiro et al., 2004).

Otras enfermedades que reducen la secrecion salival y predisponen a la aparicion de caries son la
diabetes mellitus y el uso de medicamentos tales como, antihistaminicos, benzodiazepinas,

antieméticos, expectorantes y antiespasmaodicos (Ribeiro et al., 2004).

Existe una adecuada evidencia que los nifios con experiencia de CIP contintian con alto riesgo de
formar nuevas lesiones. Quizas el alto nivel de infeccién por microorganismos cariogénicos mas

una dieta inadecuada puede ser determinante en la progresién de la enfermedad (Tinanoff., 1997).

Defectos en el desarrollo del esmalte v su relacion con CIP

Los defectos de esmalte son disturbios en el proceso de aposicién y mineralizacion del esmalte
dental y puede ser manifestado como hipoplasias de esmalte u opacidades (Seow, 1991; 1997). La
hipoplasia de esmalte es un defecto cuantitativo asociado con una reduccion del espesor del
esmalte formado durante la fase secretora de la amelogéneis. Las opacidades representan un
defecto cualitativo en el cual el esmalte es de un grosor normal. Los dientes con calcificacion de
esmalte incompleta en puntos y fisuras pueden proporcionar un apropiado sitio para la adhesion y
colonizacion de bacterias cariogénicas que pueden ser retenidas en la base del defecto en contacto
con dentina expuesta. Consecuentemente la caries dental en una superficie dental alterada, se

desarrolla mas rapidamente que en una superficie dental sana.

Los defectos de esmalte en denticion primaria han sido asociados con una variedad de causas,
enfermedades hereditarias, condiciones perinales y posnatales como nacimiento prematuro y bajo
peso al nacer, infecciones, malnutricion, desordenes metabdlicos. En denticién primaria se
describe una prevalencia de un 13-39% en nifios de término y en prematuros con bajo peso la

prevalencia alcanza hasta un 62% (Seow, 1998; Davies et al., 1998).
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Factores de riesgo social y bioldgicos relacionados con calidad de vida podrian conducir a un alto
nivel de desarrollo de defectos de esmalte (Seow et al., 1991) lo cual predispone a los nifios a
caries dental. En un estudio realizado en Brasil en una poblacién de bajos ingresos sugiere que el

principal factor asociado a CIP es la presencia de defectos de esmalte (Oliveira et al., 2006).

Existe una considerable evidencia que la malnutricién durante el periodo perinatal, prematurez,
nifios con bajo peso al nacer y nifios con enfermedades durante el periodo neonatal, desarrollen

hipoplasias (Davies, 1998).

Lactancia Materna v Caries de Inicio Precoz

La Asociacién Americana de Pediatria reconoce el amamantamiento como el método ideal de
alimentacion y nutricion de los infantes y recomienda lactancia matema exclusiva hasta los 6
meses de edad. Mientras que la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), recomienda lactancia

materna hasta los 2 afios.

En nifios menores de 2 afios, una de las principales fuentes alimenticias es la leche, ya sea de

procedencia bovina, humana o de formula.

La leche bovina se cree que no es cariogénica, al igual que el queso, no asi si se mezcla con azticar
lo cual la vuelve altamente cariogénica, Esta leche disminuye la desmineralizacion y aumenta la
remineralizacién, ademds cambia la composicién bacteriana al afectar los mecanismos de

adhesion de estas a la pelicula adquirida (Ribeiro et al., 2004).

Por otro lado en relacion a la leche materna, estudios de Birkhead, demostraron que esta leche (en
conjunto con la bovina), es capaz de reducir el pH del biofilm dental. Los streptococos s6lo
pueden aumentar la fermentacién de la lactosa tras frecuentes contactos con la leche, por lo tanto

el potencial cariogénico de la leche bajo circunstancias normales no tiene relevancia clinica.

Otros estudios han demostrado que la leche materna posee un complejo sistema de defensa que

inhibe el crecimiento de microorganismos como el S. Mutans, contiene oligosacéridos que inhiben
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la adhesion bacteriana y se ha demostrado que no es cariogénica y que el biofilm que se forma en

su presencia es distinto al formado por la sacarosa ( Ribeiro et al., 2004).

En relacion a las leches de formulas, estudios han demostrado su potencial acidogénico (Hashim
et al., 2004). Las formulas en base a sacarosa han demostrado ser las mas cariogénicas (Bowen et

al., 1998).

Una revision sistemética realizada por Valaitis y col. en el afio 2000, concluyen que la relacion
entre lactancia materna y CIP es muy débil. AGn no existe evidencia cientifica que confirme dicha
asociacion, pero muchos profesionales ain se expresan incrédulos al hecho que la leche humana

no presente un potencial cariogénico (Ribeiro et al., 2004),

Otro estudio realizado por Weerheijm et al., en relacion a la prolongacion de la lactancia materna
y su relacién con CIP, concluyd que la demanda prolongada de lactancia materna no conduce a
una alta prevalencia de caries, aunque la comparacién entre grupos demostrd que la frecuencia
lactancia materna y la baja incorporacion de fltior puede ser considerado como factores que

contribuyen al proceso de CIP.

Un estudio reciente realizado por Mohebbi et al publicado el 2007, concluyen que la CIP fue
asociada con uso de mamadera con leche en la noche, mientras que la lactancia materna

prolongada aparentemente no tiene consecuencias negativas a nivel dental.

Van Palenstein et al. en un estudio realizado en el afio 2002, concluyeron que la lactancia materna
durante el dia més alld de los 12 meses no estaba asociada a CIP, pero que la lactancia materna en

la noche después de los 12 meses es un factor de riesgo para desarrollar CIP.

Varios reportes sugieren del por qué la leche puede ser menos cariogénica que otros liquidos que
contienen azlcar. Se ha demostrado que las fosfoproteinas, inhiben la disolucién del esmalte,
factores antibacterianos de la leche interfieren con la micro flora oral y las bacterias cariogénicas
no pueden utilizar la lactosa como fuente de energia. Se ha demostrado in vitro que la leche
remineraliza esmalte desmineralizado. Aunque la cariogenicidad de la leche es confusa, puede

servir como vehiculo para sustancias cariogénicas (Tinanoff et al., 1997).
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En un estudio publicado en el afio 2005, realizado en Brasil por Azevedo et al.,, donde estudian la
severidad de CIP y su relacion con habitos de alimentacion en nifios de entre 36 y 71 meses de
bajo nivel sociocultural, concluyen que la lactancia materna por sobre los 12 meses, el uso de
mamadera de la noche como sustituto del chupete y el uso de mamadera libre demanda durante el

dia, esta asociada a CIP.

En relacién a otros factores asociados a CIP, en un estudio realizado en poblacion hispana,
publicado el afio 2002 por Huntington et al, concluye que un rasgo caracteristico de las familias
Hispanas con ECC incluye la menor cobertura en odontologia privada, menor frecuencia de visitas
al dentista, menor supervision de los padres en la higiene oral, menor frecuencia de cepillado en

los nifios. Los nifios CIP presentan hébitos de alimentacion mientras duermen.

Declerck et al. en un estudio publicado el afio 2007 concluy6 que la presencia de placa visible y el
consumo de liquidos azucarados en la noche o entre las comidas estd asociada a una alta

prevalencia de CIP en nifios preescolares.

El tratamiento de CIP es de alto costo, a menudo requiere de extensivos tratamientos restauradores
y extraccion de dientes a temprana edad. La CIP no s6lo es un problema monetario para los

padres, sino ademas es un riesgo potencial para la salud general del nifio.
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Alimentacion del nifio de los 6 meses a los 2 afnos

La introduccion de la alimentacion sélida es una etapa muy importante no sélo por ser de gran
vulnerabilidad nutricional sino también porque es determinante en el desarrollo y formacion de
hébitos de alimentacion. Desde el periodo de la lactancia materna exclusiva y especialmente
cuando se introduce la alimentacion artificial (no lactea y/o sélidos), es muy importante relevar la
para evitar precozmente las acciones involuntarias, inocentes y bien intencionadas, pero tendientes
a introducir malos habitos, que luego se perpetiian y que seran muy dificiles de combatir, por

ejemplo usar alimentos como entretencion, distraceion o premio.

Alimentacion del nifio de 6 a 11 meses de edad

La meta es mantener la lactancia materna adecuadamente complementada con sdélidos, hasta el
afio de vida. En esta etapa debe iniciarse la Alimentacién Complementaria, que corresponde a la
administracion de cualquier otro alimento distinto a la leche, y que esta orientada a complementar
todos los nutrientes que el nifio necesita a esta edad y lograr el desarrollo normal de la conducta
alimentaria. La base fisiolégica de la recomendacion del inicio de la alimentacion
complementaria, depende tanto de la edad cronoldgica del nifio, de la manifestacion de signos
que demuestren un desarrollo sicomotor adecuado. Esta madurez morfofuncional se caracteriza
por erupeion dentaria, uso de la musculatura masticatoria, incremento de la percepcidn sensorial,
discriminacién de nuevas texturas, sabores, olores y consistencia de alimentos, asi como la

extincion del reflejo de extrusion.

Cuando han erupcionado los incisivos superiores, lo que ocurre en general a los 6 a 10 meses de
edad, la comida en forma de papilla puede comenzar a tener consistencia mas gruesa. El avance
del proceso de alimentacion estd asociado al desarrollo general del nifio, al desarrollo de los

maxilares y a la evolucidon de la denticion
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Alimentacién entre los 12 v 23 meses

En esta etapa la velocidad de crecimiento disminuye, lo que produce un descenso relativo de las

necesidades nutricionales (en relacion al peso).

Un nifio con un buen estado nutritivo, debe contar con 4 horarios de comidas (desayuno,

almuerzo, once y comida).

Desde el punto de vista fisiologico, la erupcion dentaria continia y con ella aumenta
progresivamente la madurez de las funciones bucales, aparecen los primeros molares, con lo cual
el nifio estd en condiciones de comer una alimentacion de mayor consistencia. Solamente cuando
el nifio tiene todos los molares (mayores de 2 afios) estd en condiciones de masticar

adecuadamente alimentos enteros, blandos, los que deben ser incorporados paulatinamente.

Es necesario también, que el nifio ejercite los labios para lograr el cierre bucal normal, lo que se
facilita permitiéndole que coma trozos de alimentos blandos manejados con sus propias manos y

también ensefarle a beber de un vaso sin que derrame liquido.

El nifio debe tomar leche materna o férmula lactea al desayuno y once. A partir de los 12 meses

se recomienda la suspension del consumo de leche en la noche para prevenir el riesgo de caries.

Entre los liquidos a aportar es recomendable el agua pura, con un promedio de 200 ml/dia. Si se

dan jugos de fruta natural debe ser sin agregado de azicar,
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL:

Determinar Prevalencia y Severidad de Caries de Inicio Precoz en nifios de 6 meses a menores de
2 afios que asisten a Control Nifio Sano en el Centro de Salud Familiar Jean Marie Thierry de la

ciudad de Valparaiso de marzo-octubre del afio 2007.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Determinar prevalencia de Caries de Inicio Precoz segin Progresion de la Lesion y Actividad
en relacion a género y edad.

2.- Determinar segin edad el nivel de Severidad en que se presenta la CIP.

3.- Evaluar el Riesgo Cariogénico mediante la aplicacion de un modelo de deteccion temprana de

riesgo (mediante un algoritmo de riesgo) y relacionarlo con la edad.

4.~ Evaluar las variables cualitativas determinantes de riesgo cariogénico, mediante un andlisis

multivariado para establecer un perfil de riesgo segin edad.



Material y Método

El estudio corresponde a una investigacion de tipo descriptiva de corte transversal, donde se
establece la prevalencia y grado de severidad de Caries de Inicio Precoz en nifios menores de 2
afios (residen en zona donde el suministro de agua esta éptimamente fluorurada) que se atienden
en el Control Sano del Centro de Salud Familiar Jean Marie Thierry de la ciudad de Valparaiso.
Universo

Abarca a todos los nifios de entre 6 meses y 23 meses 29 dias que asisten a control sano, en el
Centro de Salud Familiar Jean Mary Thierry de la ciudad de Valparaiso.

Muestra

La investigacion se realizo mediante una muestra probabilistica, aleatoria simple.

_ Célculo del Tamafio

En nuestro pais no existen datos de prevalencia de caries de nifios de este grupo etareo, por lo que
se realizd una muestra piloto para estimar la prevalencia. En este estudio se examinaron 10 nifios,

determinando la prevalencia de caries en un 10%.

El total de nifios de 6 meses a 23 meses atendidos en el afio 2006 correspondid a 319, por lo que la

muestra se calculo a través de la siguiente formula donde:
Z= Confianza prefijada de un 95% = 1.96
D= Error muestral 0.05

P= 0.1 (prevalencia de caries)
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n= Z p(l-p) = 196 0.1(1-0.1) = 138,24
D 0,05
La muestra minima necesaria para estimar la prevalencia en el universo corresponde a 139 nifios.
_ Forma de Seleccién

[Los examenes clinicos se realizaron entre los meses de marzo a octubre del afio 2007, una vez a la
semana donde el dia fue variando cada mes, por lo que la muestra es totalmente aleatoria.

Finalmente se logro examinar a 172 nifios.

El tamafio de la muestra se dividié en dos grupos de edad distribuidos equitativamente en cantidad

de meses:
Grupo de 6 — 14 meses y 29 dias

Grupo de 15 — 23 meses y 29 dias

Unidad de Estudio

Corresponde al nifio que entre marzo y octubre tengan entre 6 meses cumplidos hasta 23 meses

29 dias que asisten al Control Sano en el Centro de Salud Familiar Jean Marie Thierry.

Variables y Definiciones Operacionales

Edad

Sexo

Diente Erupcionado: Se considera a todo diente que ha escindido la mucosa del reborde
alveolar correspondiente, considerando en los molares la exposicion de toda la carg
oclusal, independiente del grado de erupcion o de haber alcanzado el plano oclusal.




Criterio diagnéstico de Caries, Nyvad et al. modificado.

Sano =

Lesion Detenida = 1

Esmalte normal traslucido y textura normal.

El esmalte es blanquecino, café o negro, puede estar brillante 3
sentirse duro y lisa a la exploraciéon suave. Clinicamente no sqg

detecta pérdida de estructura.

Superficie Lisa: Lesion localizada a alguna distancia de

margen gingival.

Puntos y Fisuras: Fisura morfologicamente intacta, lesion se

extiende a lo largo de la pared de la fisura.

Lesion Activa=2

Superficie del esmalte es blanquecino, amarillento opaco cor
pérdida de brillo, se siente aspero a la exploracion suave
Generalmente cubierto con placa. Clinicamente no se detecta

pérdida de estructura.

Superficie Lisas: La lesion tipicamente se localiza cerca de

margen gingival.

Puntos y Fisuras: Fisura morfolégicamente intacta, lesién se

extiende a lo largo de la pared de la fisura.

Cavitada Detenida =3

Esmalte/dentina cavitada facilmente visible. La superficig

puede estar brillante y sentirse dura a la suave exploracion. Ng

existe compromiso pulpar.
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Alteraciones de Esmalte

Hipoplasia: Es un defecto cuantitativo que
rompe la continuidad superficial de
esmalte. Se debe a falla en la aposicién y 14
formacion de la matriz proteica o a und

alteracion de la mineralizacion de la matriz.

Hipomineralizacion: Son defectos en I3
calidad del esmalte. Los defectos
hipocalcificados u opacidades constituyen
defectos en el color y la traslucidez de
esmalte. Una mineralizacion incompletd
modifica la porosidad del esmalte
volviéndolo opaco. Se localiza por debajq
de la superficie del esmalte, que s¢

mantiene intacta.

Tinciones: Superficie del esmalte que presenta en forma localizada o generalizada, algtn

cambio de color, ya sea por pigmentacion intrinseca o extrinseca.
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Lactancia Materna: Presencia

alimentacion a través de pecho materno

Numero de veces: N° de veces en el dia qug
el nifio se alimenta a través de lactancia
materna, una vez al dia, dos veces, 3 veceg

y mas de tres veces.

dg

Modalidad: Alimentacion a través de pechg

materno durante el dia, noche o ambas.

Tomé Pecho: Alimentacion anterior a través

de lactancia materna.

Hasta Cuando: Tiempo en que el nifio sg
alimentd a través de lactancia materna
menos de 3 meses, de 3 a 6 meses de 7 a 12

meses y mds de un afio.

Lactancia Materna Prolongada: Mantencion

de la lactancia después del afo.
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Uso de Madera: Presencia de alimentacion
a través del uso de biberdn tanto para la

leche como otros liquidos.

Nimero de veces: Frecuencia del uso dé
mamadera, una vez al dia, dos veces, tres

veces y mas de tres veces.

Modalidad: Ingesta de leche u otros liquidos
a través de mamadera, durante el dfa, noche

0 ambas.

Cantidad  dd

mamaderas que ingiere en la noche, una

Cuédntas en la noche:

dos y mas de dos.

Azticar o endulzante: Aplicacién de estos

aditivos a la leche en la mamadera.

Limpieza cavidad oral: Se realiza o no cepillado, limpieza con pafio o gasa de la

cavidad oral del nifio.

Placa: Presencia de biofilm en la superficie del diente, detectable a simple vista.
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Determinacion de la Severidad de Caries

La Severidad de Caries va a estar determinada por la sumatoria de el diagnostico (progresion y
actividad) de todos los dientes afectados por paciente, multiplicado por un factor arbitrario
determinado por la edad, 1.5 en el caso del grupo de 6-14 meses y de 1,0 en el grupo mayor, de

15-23 meses.

Severidad Leve corresponde al rango entre 1-5, 6-8 Severidad Moderada y de Severidad Alta 9 o

mas.

Parametros para determinar Riesgo Cariogénico.

Para el célculo de Riesgo Cariogénico de cada nifio se utilizd una tabla que corresponde a un
modelo de deteccién temprana de riesgo (Onetto et al.,, 2005). Este modelo contempla los
siguientes factores de riesgo: Caries, Lactancia Materna Prolongada, Mamadera Nocturna,
Ausencia de Higiene, Placa Visible, determinando finalmente si el Riesgo es Alto o Bajo
dependiendo de la suma de los factores (Bajo con una ponderacién menor o igual a 5 o Alto

mayor o igual a 6). (Anexo 1).

Recoleccion de la Informacion

Para consignar la informacion se confeccion6 una ficha clinica (Anexo 2) que contempla datos
personales de cada paciente, examen clinico y una pequefia entrevista a la madre o acompafiante

sobre habitos de alimentacion e higiene.

El Centro de Salud Familiar Jean y Marie Thierry proporciond los materiales para efectuar los

examenes clinicos, siendo éstos:

- Camilla

- Guantes de examen



- Mascarilla
- Espejo dental N® 5

- Sonda (se utilizd una sonda periodontal, para complementar el examen visual en
lesiones activas e inactivas, si el caso lo ameritaba)

Los examenes se realizaron en la camilla, donde los nifios se revisaron siempre en la misma
posicién (acostados), con luz natural, Fueron examinados por un solo operador, siempre el mismo,

al igual que la entrevista a los padres.




Analisis Estadistico

La informacion fue recopilada en la base de datos de Excel. Las variables fueron codificadas de

acuerdo a como se muestran en las siguientes tablas,

Lesion Detenida: 1
Lesion Activa: 2
Cavitada Detenida: 3
Cavitada Activa: 4

No Corresponde: 9

Género Masculino: 1 Femenino: 2 Cualitativa Dicotomica

Edad 6-14 meses 29 dias: | Cualitativa Continua
15 meses 23 meses 29 dias: 2

Diagnostico Sano: 0 Cualitativa Ordinal

Alteraciones de Esmalte

No: 0
Hipoplasia: |
Hipomineralizacion: 2

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Tinciones

No: 0 Si:l

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Amamantamiento Actual

No: 0 Si: 1

Cualitativa Dicotomica
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Frecuencia de Amamantamientq

1 vez al dia: |

2 veces al dia: 2
3 veces al dia: 3
Mis de 3: 4

No Corresponde: 9

Cuantitativa Discreta

Modalidad

Dia: 1 Noche: 2 Ambas: 3

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Historia de Amamantamiento

Si: 1 No: 2

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Hasta Cuando

< de 3 meses: |
3 — 6 meses: 2
7 — 12 meses: 3
Mas de | afio: 4

No Corresponde: 9

Cuantitativa Continua

Mamadera Actual

Si:1 No:2

Cualitativa Dicotdomica

Frecuencia de Mamadera

Unavez: 1 Dos veces: 2

Tres veces: 3 Mas de Tres: 4

Cuantitativa Discreta
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No Corresponde: 9

Modalidad

Dia: 1 Noche: 2 Ambas: 3

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Frecuencia Nocturna

Unavez: | Dos veces: 2
Tres veces: 3 Mas de Tres: 4

No Corresponde: 9

Cuantitativa Discreta

Azicar o endulzante en |4
Mamadera

Si:1 No:2

No Corresponde: 9

Cualitativa Nominal

Limpieza Cavidad oral

Si:1 No:2

Cualitativa Dicotémica

Presencia de Placa

Si: 1 No:2

Cualitativa Dicotémica

Andlisis de Severidad de Caries

Progresion de la Lesion y Actividad

Lesion Detenida: |

Lesion Activa: 2

Cavitada Activa: 4

Cavitada Detenida: 3

Cualitativa Ordinal
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factor determinado por la edad.

Sumatoria del diagnéstico de todos los dientes

afectados por paciente, multiplicado por e

6-14 meses: 1.5

15-23 meses: 1,0

Cuantitativa Discreta

Grado de Severidad

Severidad Leve: 1

Severidad Moderada: 2

Severidad Alta: 3

Cualitativa Ordinal

Andlisis de Riesgo Cariogénico

Presencia de Placa

Sin Caries: 0 Con Caries: 6

Cualitativa Dicotomica

Lactancia Materna Prolongada

Pecho Dia: 0

Pecho Noche: |

Cualitativa Dicotémica

Alimentacion

Mamadera Dia: 0

Mamadera Noche: 3

Cualitativa Dicotomica

Azicar o Endulzante No: 0 Si: 3 Cualitativa Dicotomica
Higiene No Limpieza: 2 Cualitativa Dicotomica
Limpieza: 0

Placa Bacteriana

Placa Visible: 2

Sin Placa Visible: 0

Cualitativa Dicotémica
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Nivel de Riesgo

Bajo Riesgo: 5 puntos o menos

Alto Riesgo: 6 puntos o mas

Cualitativa Dicotomica

Pruebas Estadisticas

Para el andlisis de los datos se utilizé el programa estadistico SPSS 15.0 (versién espafiol). Las

pruebas estadisticas aplicadas correspondieron a test de Ji- cuadrado de Pearson y el exacto de

Fisher para las variables cualitativas.

El nivel de significancia estadistica se estableci6 en un p-valor menor que 0,05 para todos los test

estadisticos aplicados.

Para determinar la relacién de dependencia (asociacion) entre las categorfas de més dos variables,

se realizd un anélisis multivariable de correspondencias miultiples. Esta técnica representa los

datos en un diagrama cartesiano para graficar conjuntamente las distintas categorias de las

variables analizadas de manera que la proximidad entre los puntos estd relacionada con el nivel de

asociacion entre ellos. Andlisis Util para establecer perfiles, en este caso “perfil de riesgo

cariogénico™.
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Resultados

La muestra correspondié a 172 nifios examinados entre marzo y octubre del afio 2007. La
distribucion por género correspondid a 86 nifias y 86 nifios. En relacion a la edad el grupo de 6 a
14 meses recogio la mayoria con un 60,5 % (104 pacientes) mientras que el grupo de 15 a 23

meses correspondid a un 39,5% (68 pacientes).

Tabla 1. Distribucion segin Edad y Género

Genero
Masculino Femenino
Meses N° % N° Y% m—
6-14 53 61,6 |51 59,3
25-23 33 384 |35 40,7
Total 86 100 86 100

Figura 1.

Distribucion segiin Edad y Género
n=172

70,00%
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La distribucion por edad y género es similar y no existen diferencias significativas (p-valor 0,438),

las diferencias encontradas son por efecto del azar.
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Tabla 2 Relacién entre Diagnéstico y Género.

Genéro
Masculino Femenino

Diagnéstico N° % N° % |
Sano. 67 779 |63 |733
Lesion Activa 9 10,5 11 9.3
Cavitada Activa 0 0,0 4 4.7

No corresponde 10 11,6 8 93
Total 86 100 |86 100

p-valor: 0,208

Figura 2
Distribucion segiin Diagndstico y Género
n=172
Nao corresponds
£ Cavitada A
avilada Acliva —
2 I O Femenino
= a
Lesién Activa B Masculino
Sano g
0,00% 20,00% 40,009 6000% 80,00% 100,00%
%

La proporcién de nifios sanos en ambos sexos es marcadamente superior respecto a los nifios con
caries, sin embargo las diferencias observadas no son significativas, de manera que la variable

diagndstico no estd asociada al género del nifio.
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La prevalencia de caries obtenida es de un 14%, lo que corresponde a 24 pacientes enfermos y

148 pacientes sanos.

Tabla 3. Relacion Diagnoéstico Edad

Meses
6-14 15-23
Diagnastico N° % N° %
Libre de Caries 98 94,23 |49 72:1
Lesion Activa 4 3,85 16 23,5
Cavitada Activa 1 0,96 3 4,41
Total 104 100 68 100

Figura 3

Distribucion de Pacientes con Caries y Libres de Caries segiin
Edad
n=172

B Cavitada Activa
E Lesion Activa

Libre de Caries

15-23 m

Meses

Entre los pacientes con caries y libres de caries segin edad se encontraron diferencias
significativas (p-valor 0,00), el grupo de mayor edad presenté mayor nimero de pacientes con

caries.



Tabla 4: Relacién Tipo de Caries y Edad

Meses
6l | 1523
| Diagnostico N° Y N® %
Lesion Activa 4 80 16 84,7 ]
Cavitada Activa |1 20 3 1153
Total |5 100 19 100 |

Figura 4
Distribucion del Tipo de Lesion de Caries segin Edad

n=24

20
1545
N* 104 W Cavilacion Activa |
[ Lesion Activa

0

6-14m 15-23m

Mases

Los pacientes con caries se agruparon en dos diagnosticos, Lesion Activa con un 83,3% (20
pacientes) y Cavitada Activa con un 16,7% (4 pacientes). El grupo de 6- 14 meses presentd 4
pacientes con Lesion Activa y uno con Cavitacion Activa, mientras que el grupo de 15 a 23 meses

presentd 16 pacientes con Lesion Activa y 3 con Cavitacion Activa.

No existen diferencias significativas entre el tipo de lesion de caries y edad (p-valor 0,635).
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Utilizando los parametros de Severidad establecidos en el presente estudio, de los 24 pacientes
con caries 7 (29,2%) presentan Alta Severidad, 3 (12,5%) Severidad Moderada y 14 (58%)

Severidad Leve.

Tabla 5. Describe el tipo de lesion que presenta cada diente por paciente, estableciendo la

severidad segun la edad (1.0 de 6-14 meses y 1.5 de 15-23 meses).
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O o |2 |0 [0 |0 |4 1.0 |4
n/e|0 |2 [0 [nfe|O0 |4 1.0 |4
n/e|0 |2 [0 ([nfe|0 |4 1.0 |4
0 |0 |2 |2 (0 [0 (4 1.0 |4
0 (0 (2 |0 |O |O [4 1.0 |4
0 (0 (2 |0 |0 |0 (4 1.0 |4
nfe|nfe|0 |0 |n/e|nfe|2 1.0 |2
0 |0 (2 (0 |O (0 |2 1.0 |2
0 (0 (2 (0 (0 |O |2 1.0 |2
nfe |n/e |2 |0 |n/e 2 1.0 |2
0 (0o [0 |O |O |O (2 1.0 |2

Si analizamos algunos casos de la tabla anterior, podemos observar que el paciente 2 (15-23
meses) presenta 6 dientes comprometidos, de los cuales 5 presentan Cavitacién Activa y | Lesion
Activa, esto relacionado con la edad del paciente nos da como resultado una Alta Severidad,
mientras que el paciente 3 (del grupo de 6-14 meses) presenta 4 dientes afectados (menos en
cantidad que el anterior) y todos con diagndstico de Lesion Activa y también estd catalogado
como Alta Severidad ya que la deteccion temprana de caries presenta un factor de severidad
mayor, s por eso que de los 7 pacientes con Alta Severidad 4 corresponden al grupo etareo de 6-

14 meses.

Si observamos el paciente 10 y 11 ambos presentan 2 dientes afectados por Lesion Activa (en

ambos la suma de los valores del diagndstico es 4), pero el paciente 10 corresponde al grupo
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etdreo de menor edad por lo que el factor es mayaor; por lo tanto el paciente cae en la categoria de

Severidad Moderada y el paciente 11 de Severidad Leve.

Figura 5.

Severidad de Caries segiin Edad
n=24

HAlta
OModerada
ELeve

6-14 meses 15-24 meses

La Severidad Leve no se manifiesta en el grupo de menor edad, mientras que en el grupo de 15 a
23 meses se presentan los tres tipos de severidades. La mayor agresividad en que se presenta la
CIP en el grupo de menor edad se puede explicar por la inmadurez del esmalte de los dientes

recién erupcionados, por lo que estos estdn més susceptibles a caries.

Existen diferencias estadisticamente significativas (p-valor 0,008) entre severidad y edad.
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La mayoria de los pacientes con Caries de Inicio Precoz presentan més de un diente afectado. No

existen diferencias significativas (p-valor 0,418) entre la edad y la cantidad de dientes afectados.

Tabla 6. N° de Cantidad de dientes afectados seglin edad

Meses
N° de dientes 6-14 15-23
afectados Ne° % N° Y%
| 0 0 5 26,3
2 2 40,0 9 474
3 | 20,0 1 5,30
4 2 40,0 2 10,5
6 0 0 | 5,30
8 0 0 1 5,30
Total 5 100 19 100
Figura 6.
Cantidad de dientes afectados segiin Edad
n=62
10
g = 01 diente
02 dientes
3 B T A s 5| =3 O3 dientes
4 4 dientes
5| b= | /M5 dientes
i i WS dientes
0 ‘ ] PR SDTNES. |
06-14 mesces 15-23 meses
Edand

En el grupo de menor edad todos los pacientes presentan mas de un diente afectado, cabe destacar
que de los 5 pacientes que presentan caries 2 de ellos presentan 4 dientes afectados. En el grupo de

15-23 meses la mayor frecuencia corresponde a 2 dientes comprometidos.
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Figura 7

Tipo de diente afectado por caries segun Edad

—_-0— 6-14 meses
—i— 15-23 meses

El total de dientes afectados por caries es de 62 en los 24 pacientes.

En ambos grupos se observa que los dientes mas afectados corresponden a los incisivos centrales

superiores, seguido por los laterales superiores.

Esta condicion estd determinada principalmente por el mayor tiempo que llevan los dientes en
boca (cronologia de la erupecion), la predileccion del biofilm de acumularse en la zona Cervico

vestibular, y la dificultad de remaover el biofilm en un nifio tan pequefio.

Es importante notar que los incisivos inferiores no aparecen afectados, lo cual responde a la
proteccion que otorga la lengua y la constante humectacion por parte de la saliva proveniente de

las glandulas submandibulares.
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Se evalud el riesgo de todos los pacientes (Tabla 7), para ello se utilizé el cuadro de algoritmo de
riesgo (Onetto y cols.) el que presenta 6 pardmetros : Caries, Lactancia Materna, Mamadera

Noeturna, Consumo de Azlcar en la Mamadera, Ausencia de Higiene Oral y Presencia de Placa.

Tabla. 7 Riesgo segin Edad

Riesgo : Meses
6-14 15-23
N* % N° %
Bajo Riesgo 64 61,50 |22 32,40
Alto Riesgo 40 38,50 |46 67,60
Total 104 100 68 100 .
Figura 8.
Distribucién de Riesgo segiin Edad
n=172
100,00% 1
80,00%
60,00% {* :

% . H Alto Riesgo
0.0 i | an 0 Riesgo
20,00%1

0,00% :
6-14 meses 15-23 meses
Edad

De los 172 pacientes 50% (86) presentaron alto riesgo y 50% (86) bajo riesgo.

Al relacionar la edad con el riesgo, los resultados son estadisticamente significativos (p valor

0,00), determinando que mientras mayor es la edad, mayor es el riesgo.
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Tabla 8 Determinacion del Riesgo seglin Factores de Riesgo

Factores de Riesgo Alto Riesgo | Bajo Riesgo
Lactancia Materna Prolongada |54,50 % 45,50%
Mamadera Nocturna 86.20% 13,80%
Azucar 80,40% 19,60%
Ausencia de Higiene 59,80% 40,20%
Placa Bacteriana 75,90% 24,10%

Figura 9

Distribucion de los Factores de Riesgo segiin Alto y Bajo Riesgo
n=172
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La mamadera nocturna, azicar, presencia de placa y ausencia de higiene son factores
estadisticamente significativos al relacionarlos con alto riesgo mientras que la Lactancia Materna

Prolongada no es un factor significativo para determinar el riesgo del paciente.
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Figura 10.

Distribucién de los Factores de Riesgo en los Pacientes con
Caries
n=24
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De los 24 pacientes con caries, un 29,16% presenta lactancia materna prolongada, mamadera
nocturna 75% , consumo de azicar en la mamadera un 70,83%, no presentan higiene un 62,5% vy
presencia de placa un 100% de los pacientes, los cuatro Gltimos factores estan relacionados con la

presencia de CIP.



50

Analisis Multivariable de Correspondencias Miltiples

Diagrama conjunto de puntos de categorias
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Figura 12

Al evaluar simultaneamente las variables azlicar, caries, limpieza, meses y placa, se observa que la
caries estd relacionada a consumo de azicar y presencia de placa en los nifios de mayor edad. La
ausencia de caries aparece asociada a la ausencia de placa, en los nifios mds pequefios y aztcar
parece no ser un determinante en este grupo ya que las categorias si y no, aparecen a similar

distancia.

En conclusién en el grupo de mayor edad es indispensable el control de placa y restriccién de

azicar para el control de caries.
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Diagrama conjunto de puntos de categorias
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Figura 13.

Al incorporar las variables género y uso de mamadera en el andlisis simultineo de variables, se

observa que el uso de mamadera se asocia a ambos grupos de edad. Al analizar la variable género

se observa que la condicién femenina aparece asociada a no limpieza y uso de mamadera y la

condicion masculina estd asociada a la presencia de limpieza.
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DISCUSION

La Caries de Inicio Precoz es una de las expresiones clinicas que se presentan en forma maés
severa y precoz en los preescolares (Echeverria et al, 2003). En general establecer prevalencia de
caries no es facil, por las diversas metodologias utilizadas lo cual dificulta la comparacion de
resultados. En el presente estudio la enfermedad afectd a un 14% de los nifios de 6 meses a 23
meses 29 dias que asisten a Control Nifio Sano en el Centro de Salud Familiar Jean Marie Therry
de Valparaiso, ciudad que cuenta con agua potable optimamente fluorurada. La prevalencia es un
poco superior a los estudios realizados en paises desarrollados que va de 1-12% (Gussy 2006) y
considerablemente menor al encontrado en poblacién de paises en desarrollo, de bajo nivel
socioecondmico, zonas rurales o grupos minoritarios (aborigenes, inmigrantes) los que alcanzan
una prevalencia de hasta un 80%. Es importante considerar que el grupo etario difiere de la gran

mayoria de los estudios, ya que en este caso es de mucho menor edad.

En un estudio realizado en Chile el afio 2003, se encontré una prevalencia de caries de 33,7% en
nifios de 2 a 4 afios, que asisten a Jardines Infantiles dependientes de la JUNJI en la ciudad de
Santiago. Los nifios de 2 a 3 afios presentaron una prevalencia de 12,28%. En el afio 2007 se
realizé un estudio en la V region donde se examinaron nifios de 6 meses a 2 afios pertenecientes a
la JUNJI, donde se obtuvo una prevalencia de 5,9%; esta menor prevalencia en relacion al
presente estudio se podria explicar por las medidas de alimentacion e higiene oral implementadas

en los jardines infantiles.

A mayor edad mayor es la prevalencia, de 6 meses a 14 meses se obtuvo una prevalencia de 3% y
el grupo de 15 a 23 meses una prevalencia de 11%. Esto concuerda con estudios realizados en Iran
por Mohebbi et al, 2006 donde la prevalencia aumenté con la edad desde un 3 a un 33% en nifios

de 12 a 36 meses respectivamente.

No existen diferencias significativas entre género y prevalencia de caries al igual que en estudios
de Oliveira et al 2008 y Mohebbi 2006.
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De los 24 pacientes afectados por caries, un 83,3% presenté Lesiones de Caries Activas y un
16,7% Cavitaciones Activas, no encontrdndose Lesiones ni Cavitaciones Detenidas, Estos
resultados se pueden explicar fundamentalmente basados en la edad, ya que al tener tan poca edad
el proceso de caries se estd iniciando activamente, por lo que no se han tomado medidas para
detener el proceso, por otro lado tomando este hecho en consideracion, lo mas probable es que
estos nifios al presentar lesiones y cavitaciones activas, en un futuro no tan lejano, si no son
modificados los Factores de Riesgo, su salud oral ird en franco deterioro. En el estudio de
Valdivieso et al, 2007 se encontré un 54% Lesiones Activas, 38% Cavitacion Activa y 8%
Lesiones Detenidas. En Tailandia Vachirarojpisan et al, 2004, reporté una prevalencia de caries de
un 82,8% en nifios de 12 a 19 meses, de zonas rurales y de ingresos econémicos bajos, de esta

prevalencia 40,8% corresponden a cavitadas y un 42% a no cavitadas, no diferenciando actividad.

Al igual que estudios de Davies et al, 1998, la ubicacién de caries es mayor en el sector
anterosuperior, afectando en primer término los incisivos centrales superiores y luego los laterales
superiores, Esta condicién estd determinada principalmente por el mayor tiempo que llevan los
dientes en boca (cronologfa de la erupcion), la predileccion del biofilm de acumularse en la zona
Cervico vestibular, y la dificultad de remover el biofilm en un nifio tan pequefio. Los dientes
anteroinferiores se encuentran protegidos por la lengua y la humectacion proporcionada por la

saliva proveniente de las glandulas submandibulares.

La mayoria de los pacientes con Caries de Inicio Precoz presentan mds de un diente afectado. No

existen diferencias significativas (p-valor 0,418) entre la edad y la cantidad de dientes afectados.

La Severidad de Caries segiin nuestros parametros establecidos determinado por la sumatoria del
diagndstico (progresion y actividad) de todos los dientes afectados por paciente, multiplicado por
un factor arbitrario, se obtuvo un 29,2% Severidad Alta, 12,5 % Moderada y un 58% Leve. Cabe
destacar que estas tres severidades se repartieron en el grupo de mayor edad (15-23 meses),
mientras que en el grupo mds pequefio se reportd solo severidad moderada y alta, ya que estos
dientes practicamente recién erupcionados presentan un esmalte muy inmaduro, lo que los hace
muy susceptible. Estos resultados no los podemos comparar con otros estudios ya que la

metodologia ha sido totalmente diferente. Estudio de Vachirarojpisan 2004, estimo la severidad en
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relacion al numero de dientes erupcionados, en otro estudio se estimé en relacion a la ubicacion de
los dientes afectados y un tercer estudio la obtuvo a través de el nimero de caras del diente
afectado. Cabe destacar que segin la Asociacion Americana de Odontologia Pedidtrica (AAPD)

todo nifio menor de 3 afios que presente algln signo de caries es considerado severo.

En el presente estudio el Riesgo Cariogénico Alto y Bajo se distribuyd equitativamente en un
50%. Determindndose que a mayor edad, mayor es el riesgo, concuerda con lo encontrado por
Valdivieso et al el 2007. Si existe una relacidn significativa y directamente proporcional entre
Riesgo Cariogénico y Rango de Edad, no hay justificacién para no iniciar la atencién odontolégica
més tempranamente. Esta relacion se explicaria debido a que ha medida que los nifios crecen
modifican sus hdbitos alimenticios, consumiendo mayor numero de sélidos y liquidos azucarados,
existe menor control de los padres sobre la higiene oral (ya que ingresan a Jardines), y existe
mayor numero de dientes erupcionados, aumentando los sitios de colonizacién bacteriana.
(Fujiwara y cols., 1991; 2002; Seow, 1998; Ribeiro y Ribeiro, 2004).

Casi todos los Factores de Riesgo que conformaban el Modelo de Analisis se relacionaron
significativamente con el resultado final de Riesgo Cariogénico calculado para cada nifio, sin
embargo el Factor de Riesgo Lactancia Materna Prolongada no presenté relacion significativa con
los pacientes de alto riesgo, por lo que podriamos determinar que todos los demas factores que
estan siendo evaluados en el Modelo de Deteccion Temprana de Riesgo son significativos para

esta edad, menos la Lactancia Materna Prolongada.

Es importante destacar que del total de nifios de la muestra con Riesgo Alto existia un 72% que no
presentaba caries, pero poseia todas las condiciones para desarrollarlas a futuro. Por lo tanto para
poder comprobar si el Modelo corresponde a un buen predictor de Riesgo Cariogénico seria

necesario realizar un estudio longitudinal sobre la misma muestra examinada.
En los pacientes con caries se registro:

l.- Un 75% de los pacientes con CIP usa mamadera para dormir o durante la noche,
estableciéndose una fuerte relacion al igual que el estudio de Azevedo 2005 y Hallett 2006,

Mohebbi 2007, 1o mismo sucede con el factor azicar.
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2.- Presencia de placa en un 100%, por lo que existiria una fuerte relacion entre caries y
placa, al igual que el estudio de Mohebbi el al, 2006 donde encuenira una relacion entre un 63-

75%.

3.- No existe relacidn entre CIP y Lactancia Materna Prolongada, al igual que estudios de
Rosenblatt et al., 2004, donde no se observo relacidn estadisticamente significativa, Weeheijm et
al., 1998, llega a la misma conclusion. Una revision sistematica de Valaitis et al, 2000 concluye
que no hay suficiente evidencia de que la lactancia materna esté relacionada a CIP. Diferente de lo
reportado por Azevedo el 2005, donde encontrd una asociacion entre estas dos variables. Ribeiro
et al, 2004 concluye que aunque no existe suficiente evidencia cientifica que confirme la
asociacion entre Lactancia Materna a CIP, muchos profesionales aln se expresan inerédulos al
hecho que la leche materna no es un factor de riesgo. Establecer relacion entre LM y CIP es muy
compleja ya que existen muchas variables asociadas confundentes (infeccidn por S. Mutans,

hipoplasia de esmalte, consumo de azicar).
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CONCLUSIONES

_ En los nifios de 6 meses a 23 meses 29 dias que asisten a Control Sano del Centro de Salud
Familiar Jean Marie Thierry de la ciudad de Valparaiso, se encontré una prevalencia de caries de
14%. Se encontro diferencias significativas entre caries y edad, el grupo de mayor edad presentd

mayor niimero de pacientes con caries, no existiendo diferencia entre género.

_ El 83,3% de los paciente con caries presentaron Lesiones Activas, mientras que el 16,7%

Cavitaciones Activas.

_ La mayoria de los pacientes con Caries de Inicio Precoz (72%) presentan mas de un diente

afectado

_ En ambos grupos etarios se observa que los dientes més afectados corresponden a los incisivos

centrales superiores, seguido por los laterales superiores.

_ Seglin los pardmetros de Severidad establecidos, de los 24 pacientes con caries un 29.2%
presentd Severidad Alta, 12,5% Moderada y un 58% Leve. De los 5 pacientes de 6-14 meses que
presentaron caries, 4 corresponden a Severidad Alta y uno a Moderada. De este modo podemos

determinar que existen diferencias significativas entre severidad de caries y edad.

_ Se encontré un 50% de pacientes de Alto Riesgo y 50% de Bajo Riesgo, existiendo una

relacién estadisticamente significativa entre edad y riesgo, siendo esta mayor a mayor edad.

_ El uso de mamadera en la noche, consumo de azlicar en la mamadera, falta de higiene oral y
presencia de placa son factores relacionados a Alto Riesgo Cariogénico. Mientras que Lactancia

Materna prolongada no fue un factor relacionado.

_ Segun este estudio la CIP estd fuertemente asociada a Mamadera Nocturna, Consumo de

Azicar en la mamadera, Ausencia de Higiene Oral y Presencia de Placa.

_ La Lactancia Materna Prolongada no estaria asociada a CIP.
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_ En relacion al Analisis Multivariables, se puede concluir que el Riesgo Cariogénico aumenta
con la edad, con la presencia de placa y consumo de azicar esencialmente. El consumo de
azicar, uso de mamadera y ausencia de limpieza se asocia mas al género femenino, mientras que

la ausencia de placa, limpieza y ausencia de caries se asocia més al género masculino.

Comprendiendo la importancia de promover y conservar la salud oral en nifios, el primer
Control Odontolégico a los 2 afios es demasiado tarde, ya que los nifios presentan una prevalencia

bastante elevada para la edad y hébitos de alimentacion e higiene inadecuados.

_ Se vuelve légico poner énfasis en programas preventivos tempranos, que apunten a promocion y

prevencion.
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LIMITACIONES Y SUGERENCIAS

~ No se realiz calibracion previa del nico examinador.,

_ Puede existir cierto sesgo en relacion al diagndstico, por el hecho que siempre lo realizo el

mismo operador, por lo que puede cometer siempre los mismos errores.
_ Al aplicar una encuesta siempre estamos expuesto a que las respuestas no sean las verdaderas.

_ Se sugiere realizar un estudio longitudinal de la muestra estudiada para poder comprobar a

futuro si los Factores de Riesgo analizados fueron buenos predictores de Riesgo Cariogénico.

__En la tabla de deteccién temprana de riesgo, uno de los Factores de Riesgo es la Lactancia
Materna Prolongada, que en este estudio no presentd asociacion a CIP; por lo que seria importante

evaluar si este factor deberia ser aplicado s6lo en nifios de mayor edad.
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ANEXO 1:

Algoritmo para determinar riesgo cariogénico
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Tabla calculo del riesgo

Items Puntuacion Variables

Presencia de caries Sin caries 0 Cualitativa Dicotémica
Con caries 6

Lactancia Materna > a 12 m | Pecho dia 0 Cualitativa Dicotémica
Pecho noche 1

Alimentacion Mamadera dia 0 Cualitativa Dicotémica
Mamadera noche 3

Azicar Azcar o endulzante No |0 Cualitativa Dicotomica
Azlcar o endulzante Si |3

Higiene No limpieza 2 Cualitativa Dicotémica
Limpieza 0

Placa Bacteriana Placa visible 2 Cualitativa Dicotémica
Sin placa visible 0

Nivel de Riesgo

Bajo Riesgo

5 puntos 0 menos

Alto Riesgo

6 puntos 0 mas




FICHA CLINICA

9= No corresponde

Limpieza o cepillado oral Placa Visible
1 2 1 2

1=S§i 1=8i

2=No 2=No

Nombre:
Edad: 1=6— 14 meses 29 dias 2= 15— 23 meses 29 dias
Sexo: 1= Masculino 2= Femenino
Direccion: Teléfono:
Diente Erupeion Diagndstico Alt Esmalte Tincidn
5.5 =1 YR TR SRR AR 0 ] 2 01
5.4 0= 0 A L QT 2 D1
33 [ i i | 2—3 4 0 1 2 !
32 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
5.1 1] 1 0 1 2 3 4 0 | 2 0 1
6.1 4] 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
6.2 01 O iles 2] o3 @ 0 1 2 0/l
63 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
6.4 (1% TR 2 3 4 i 1 2 oy
6.5 [ 0 1 2 3 q 0 1 2 g1
7.5 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
7.4 0071151 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
7.3 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
72 g RS e il D R O IR T 0 1
7.1 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 1
8.1 0 e g— = Sfi=—si=— =
82 0 1 0 1 2 3 4 0 1 g 0 |
83 01 e e AR L] TS e =1
84 0 1 0 1 2 3 4 0 1 2 0 |
85 01 = T S 2 0
0= Ausente =Lesion Detenida (0=No 0= No
1= Erupeionado 2= Lesion Activa 1= Hipaplasia 1=5i
3~ Cavitada Detenida 2= Hipocalcificaciones 9= No corresponde
4= Cavitada Activa 9= No corresponde
0= Sano
9= Mo coresponde
Toma Pecho N de Veces Modalidad Tomé Pecho Hasta Cuando
1 2 234 1=2.3 1 2 I
1=8i 1= 1 vez al dia 1= Dia 1= S8i |= =3 meses
2=No 2=2 vecesal dia 2= Noche 2=HNo 2= 3-6 meses
3=3 veces al dia 3= Ambas 9= No corresponde 3= 7-12 meses
=+ de 3 veces 9= No corresponds 4=+ de 1 aflo
9=MNo corresponde 9= No corresp
Mamadera | N° de veces Modalidad Cuantas en ln noche | Azicar o Endulzante
¥ 1234 |1 2 3 1 2 3 T
1= 5i 1= 1 vez 1=Dia I=1 1=5i
2=Nop 2=7 veces 2= Noche =2 2=No
3=3veces 3= Ambas 3=+de2
4=-+de3 9=No carresponde 9= No corresponde
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ANEXO 3 Fotos CENTRO DE SALUD Jean Marie Therry
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