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1. RESUMEN

Introducciéon: La caries temprana de la infancia (CTI) es una enfermedad dieto-
bacteriana, siendo Streptococcus mutans (S.mutans) el principal patégeno asociado.
Afecta a niflos menores de 6 afios, generando destruccion y dolor, siendo necesario un
tratamiento que controle los factores de riesgo relacionados y recupere el tejido dafiado.
En Chile, no existen estudios que evalien el impacto de un tratamiento rehabilitador
integral en la microbiota oral de nifios con CTI.

Objetivo: Determinar el efecto del tratamiento rehabilitador integral de CTI en los niveles
de Streptococcus mutans en nifios tratados en la Clinica de Odontopediatria de la Escuela
de Graduados de la Universidad de Chile

Materiales y Métodos: Estudio retrospectivo observacional. Se analizaron 89 fichas
clinicas de pacientes diagnosticados con CTI rehabilitados integralmente en el posgrado
de Odontopediatria de la Universidad de Chile, las cuales registraban el recuento de
S.mutans salival antes de iniciar el tratamiento, después del tratamiento preventivo y
después del tratamiento rehabilitador. Se analizaron las diferencias entre los niveles de
S.mutans de manera cuantitativa y segun categorias (riesgo bajo, moderado o alto),
durante las distintas etapas del tratamiento. Se analizaron también otras variables como
tipo de material restaurador, edad e indice ceod.

Resultados: Durante el analisis cuantitativo, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas al comparar las concentraciones de S.mutans salival inicial con las
concentraciones luego del tratamiento preventivo (4,7+1,03 log UFC/ml vs 4,2 + 0,96 log
UFC/ml p<0,05) y luego del tratamiento rehabilitador (4,7+1,03 log UFC/ml vs 3,74 £ 0,88
log UFC/mI p<0,05), asi como al comparar las concentraciones después del tratamiento
preventivo con las posteriores al tratamiento rehabilitador (4,2 £ 0,96 log UFC/ml vs 3,74 £
0,88 log UFC/ml p<0,05). Durante el andlisis por categorias, sb6lo se encontraron
diferencias significativas entre las concentraciones previas y después de ambos
tratamientos, sin encontrar diferencias entre ambos tratamientos. No hubo diferencias al
analizar las variaciones segun categorias con el tipo de material restaurador, edad ni
indice ceod.

Conclusién: El tratamiento rehabilitador integral produce una reduccioén significativa en la
concentracion de S.mutans salival tanto en la etapa preventiva como en la etapa

rehabilitadora.
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2. INTRODUCCION

En Chile las ultimas cifras entregadas por el Ministerio de Salud (MINSAL) sobre el
diagnostico de salud bucal de la poblacion indican que el 16,8% de los nifios de 2 afios
de edad y el 49,6% de los nifios de 4 afios padecen caries dental. Estos presentan un
indice ceod promedio de 0,54 y 2,32 respectivamente, existiendo un aumento de la
prevalencia de caries directamente proporcional a la edad y observandose diferencias
significativas entre niveles socioecondmicos en desmedro de los grupos mas

necesitados.?

La Caries Temprana de la Infancia (CTI) es definida por la Academia Americana de
Pediatria Dental (AAPD) como una forma Unica de caries que se desarrolla en la denticién
temporal inmediatamente después de erupcionados los primeros dientes en infantes y
preescolares.®) La CTI es un tipo particularmente virulento de caries dental que esta
asociada a un alto grado de infeccién oral y practicas dietéticas inusuales.”” Se
caracteriza por presentar inicialmente lesiones de superficie lisa en los incisivos
superiores temporales y al ir progresando se ven afectadas las superficies oclusales de
los primeros molares temporales, pudiendo luego propagarse a los demas dientes

deciduos.®?

La CTI se ha descrito como una patologia dieto-bacteriana resultante de las interacciones
a través del tiempo entre un huésped susceptible, dieta rica en carbohidratos y bacterias
cariogénicas,® variando en extensiéon y severidad debido a influencias genéticas,

culturales y socioeconémicas. ©

Streptococcus mutans (S.mutans) es el microorganismo que mas se asocia al proceso de
caries dental, ya que puede metabolizar los hidratos de carbono de la dieta generando
acidos que desmineralizan el esmalte y la dentina, siendo su presencia clave para
entender esta patologia en nifios preescolares.”® En las lesiones de CTI, S.mutans ha
sido frecuentemente aislado en altas proporciones de la microbiota oral y se ha reportado
que tanto la concentracion de S.mutans en saliva como la proporcion en placa bacteriana,
estan asociadas con la severidad de la CTI.®) Existen diferentes métodos de medicion de
la carga de microorganismos cariogénicos, tanto cuantitativos como semicuantitativos.®”
El método cuantitativo de Westergreen y Krasse™ es el utilizado en la Clinica de
Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile para evaluar la

concentracion de S.mutans en saliva estimulada.



La presencia de CTI afecta més alla de la boca del nifio, ya que al causar dolor e infeccion
perturba las actividades diarias del menor y su familia, alterando su crecimiento y
desarrollo, y provocando trastornos estéticos y de pronunciacion, que pueden acarrear
posteriormente problemas sicolégicos y sociales.*? Derivada de estos problemas de
salud, existe una disminucién de la calidad de vida de los nifios y sus familias,*® ademas
de los costos asociados al tratamiento.™ La CTI no es una enfermedad autolimitante,*®
por lo cual, si no se realiza el tratamiento oportunamente, la condicién del nifio empeora y

es mas dificil de controlar en una etapa posterior.*®

El tratamiento de la CTI presenta serios inconvenientes para los odont6logos debido a la
rapida progresiéon de la enfermedad, y sobre todo por la corta edad de los nifios
afectados, lo que dificulta la cooperacion de estos pacientes."” La AAPD ha reconocido la
necesidad de avanzadas técnicas preventivas, restauradoras y de modificacion de

comportamiento para el cuidado apropiado de salud oral de los nifios con CTI1.%®

Existe evidencia contradictoria en cuanto al efecto del tratamiento rehabilitador en los
niveles de S.mutans orales. Mientras que en algunos trabajos no se pudo demostrar que
el tratamiento de caries disminuye los niveles de S.mutans, **% otros evidenciaron que la
eliminacion y restauracion de lesiones de caries en nifios con CTIl son efectivas en
modificar la microbiota y en reducir el nimero de S.mutans orales,® %224 atribuyendo
este cambio en el medio ambiente oral a la eliminacion de focos infecciosos, y buenas

practicas de higiene oral y alimentacion.®?

En Chile no existen estudios en los que se valoren los niveles de S.mutans antes y
después del tratamiento rehabilitador integral en nifios con CTI, siendo este uno de los
principales factores de recidiva de caries.?”® Es por esto que el objetivo de nuestra
investigacion es evaluar el impacto en los niveles salivales de S.mutans de un tratamiento
rehabilitador integral, cuyo principal enfoque es tratar los factores de riesgo y proponer un
plan de tratamiento individualizado de manera de mantener el estado de salud logrado

después de las intervenciones realizadas por el odontélogo.



3. MARCO TEORICO
3.1 Generalidades de caries dental

La caries dental se define como la destruccion localizada de los tejidos dentarios duros
susceptibles a los productos acidos de la fermentacién bacteriana de los carbohidratos de
la dieta. Si esta enfermedad progresa, resultar4d en cambios detectables en la estructura
del diente, o lesiones de caries, que inicialmente no estan cavitadas (es decir,
macroscopicamente intactas), pero que eventualmente puedan progresar hacia la
cavitacion.®® La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) plantea que la caries dental
continla siendo un importante problema de salud publica a nivel mundial, tanto por su
magnitud, como por el impacto que provoca en la calidad de vida de quienes la padecen,
afectando alrededor de un 60 a 90% de los escolares y a la gran mayoria de los adultos
de los paises desarrollados.®”

La caries dental es una enfermedad infecciosa, transmisible, de caracter crénico y se
produce como resultado de las interacciones a través del tiempo entre bacterias
productoras de &cidos, un sustrato que la bacteria pueda metabolizar y factores propios
del huésped como el diente y la saliva.?®

El proceso de formacion de la caries comienza cuando bacterias acidogénicas de la placa
dental (principalmente Streptococcus mutans Yy Lactobacillus), metabolizan los
carbohidratos fermentables de la dieta produciendo acidos organicos débiles (acido
lactico, férmico, acético y propionico). Estos acidos difunden dentro del esmalte, dentina o
cemento, disolviendo parcialmente los cristales compuestos por hidroxiapatita
carbonatada. Los minerales (calcio y fosfato) difunden hacia fuera del diente, conduciendo
eventualmente a la cavitacion si el proceso de desmineralizacién contintia.®® El término
caries dental puede usarse para identificar tanto el proceso como la lesion de caries

(cavitada o no cavitada) que se forma como resultado de la enfermedad.®®

La desmineralizacion del esmalte puede revertirse en sus etapas tempranas mediante la
recepcion de calcio, fosfato y fluoruro. EIl fluoruro actia como un catalizador para la
difusién de calcio y fosfato hacia la superficie del diente.®® Este proceso se conoce como
remineralizacion, el cual es el mecanismo natural de reparacién del organismo para las
lesiones de caries.®® No requiere factores de crecimiento o procesos histolégicos de
tejidos blandos. La remineralizacion ocurre cuando el calcio y fosfato en el agua alrededor

de los cristales de esmalte y dentina recristalizan en la superficie de los restantes.®” La
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superficie reconstruida, compuesta de hidroxiapatita fluorada y fluorapatita, es mucho mas

resistente al ataque &cido que la estructura original.®®

Si la caries progresa, se detiene o se revierte, depende del balance entre
desmineralizacion y remineralizacion. Estos procesos ocurren frecuentemente durante el
dia en la mayoria de las personas.?® La evolucién de la lesién es determinada por el
equilibrio entre los factores protectores y los factores patolégicos. Si los factores
patolégicos predominan, la caries progresa. Si por el contrario, los factores protectores
sobresalen, la caries se detiene o se revierte. En términos simples, los factores
patogénicos son las bacterias cariogénicas, disfuncién salival y frecuencia en la ingesta
de carbohidratos fermentables. Los factores protectores incluyen la mayoria de los
componentes de la saliva (como calcio, fosfato, fluoruro, proteinas protectoras y
elementos antimicrobianos), sustancias antibacterianas suministradas externamente (gj.
clorhexidina), fluoruro de fuentes externas y sustancias que estimulan el flujo salival (ej.

gomas de mascar).?

3.2 Caries Temprana de la Infancia (CTI)
3.2.1 Generalidades de CTI

La Caries Temprana de la Infancia (CTI) es definida por la Academia Americana de
Pediatria Dental (AAPD) como una forma Unica de caries que se desarrolla en la denticién
temporal inmediatamente después de erupcionados los primeros dientes en infantes y
preescolares.®) El National Institute of Health (NIH) propuso que el término caries
temprana de la infancia deberia ser usado para describir la presencia de 1 o mas
superficies dentarias cariadas (lesiones cavitadas o no cavitadas), perdidas (debido a
caries), u obturadas en cualquier pieza dentaria decidua en nifios de hasta 71 meses de
edad.®” Posteriormente la AAPD adoptd esta definicion y especificé que en nifios con
menos de 3 afios de edad, cualquier signo de caries de superficie lisa es indicador de
caries temprana de la infancia severa (CTI-S). De la misma forma, desde los 3 a los 5
afos de edad, 1 o mas superficies lisas cavitadas, perdidas (debido a caries), u obturadas
en dientes deciduos superiores anteriores o un indice ceos 24 (a los 3 afnos de edad), 25

(a los 4 afios de edad), o 26 (a los 5 afios de edad), constituye CTI-S.®

La CTI es una forma particularmente virulenta de caries dental que estd asociada a un
alto grado de infeccion oral y préacticas dietéticas inusuales. Se caracteriza por presentar
inicialmente lesiones de superficie lisa en los incisivos superiores temporales. Al progresar

la enfermedad, las superficies oclusales de los primeros molares temporales se ven
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afectadas, pudiendo luego propagarse a los demas dientes deciduos.” Este patrén de

caries ha sido anteriormente nombrado como “caries rampante”, “caries labial”, “caries del
biberén”, “caries de la lactancia”, “caries del biberén nocturno”, entre otros. Estos términos
sugerian que la causa principal de la CTI era la inapropiada alimentacion mediante
biberdn. La evidencia actual sugiere que la ingesta de liquidos azucarados en un biberén
en la noche puede ser un importante factor etiol6gico, sin embargo no es necesariamente
el Unico factor responsable. Por lo tanto se recomienda el uso del término Caries
Temprana de la Infancia para describir cualquier forma de caries en infantes y nifios

preescolares.®?

3.2.2 Prevalencia de CTI
3.2.2.1 Prevalencia de CTl en el mundo

En muchas poblaciones la caries dental ha sido identificada como una de las patologias

crénicas mas prevalentes.®

La prevalencia de la CTI depende de la poblacion estudiada. Por ejemplo, ha sido
reportada una desigualdad entre paises desarrollados y paises en vias de desarrollo,®%3%
y dentro de un mismo pais, entre personas de diferente nivel socioeconémico,
observandose una mayor prevalencia en la poblacion perteneciente a un nivel
socioeconémico bajo.®** En relacién a la edad, la prevalencia de CTI presenta una
relacion directamente proporcional, es decir, los niflos de mayor edad tienen una mayor

prevalencia de CTly a su vez, mayores indices ceod.®* %"

En paises industrializados, la caries dental en nifios es hasta 5 veces mas prevalente que
la segunda patologia mas comun, el asma.®® En el afio 2010 se publicé un trabajo sobre
la prevalencia y factores de riesgo de CTI en nifios menores de 71 meses de edad, de la
ciudad de Toronto, Canada. Del total de 791 nifios examinados, un 4,7% present6 CTI. Se
identificaron como factores asociados a CTI: la edad del nifio, depresion de al menos un

padre o cuidador, no hablar inglés en el hogar y un bajo ingreso familiar anual.®

En el afio 2011, Kopycka-Kedzierawski y Billings publicaron un estudio realizado en nifios
preescolares de 12 a 60 meses de edad, de Rochester, New York, Estados Unidos.“? Los
autores examinaron 243 nifios, de los cuales el 28% aproximadamente presento caries.
Previamente en el 2007, el Centro de Prevencion y Control de Enfermedades (CDC) de
Estados Unidos dio a conocer los resultados del Estudio Nacional de Salud y Nutricion

(National Health and Nutritional Examination Survey- NHANES), donde se encontré una



prevalencia de caries en los nifios estadounidenses de 2 a 5 afios de edad de casi un

28%,“? los cuales coinciden con los datos obtenidos por Kopycka-Kedzierawski y Billings.

Otros estudios en los Estados Unidos, indican que las minorias raciales tienen mayores
probabilidades de tener caries dental. Mientras que el 18% de los nifios blancos padecia
esta enfermedad, ese porcentaje aumentaba a un 40% entre nifios con ascendencia
mexicana-americana, a un 29% en niflos afro-americanos y en nifios nativo-americanos la
prevalencia de CTI fue de 41,8%. Los nifios pertenecientes a minorias raciales también se

ha visto que tienden a tener casos mas severos de la enfermedad.®%*?

SlabsSinskiené y col. en el 2010 publicaron un estudio en el que examinaron un total de
950 nifios de jardines infantiles de Lituania.“® La prevalencia de CTI fue de 50,6% con un
ceod promedio de 2,1, mientras que la prevalencia de CTI-S fue de 6,5% con un ceod
promedio de 7,8. Se encontré que un porcentaje mayor de nifios desarrollaban CTI-S
cuando eran amamantados por un periodo mayor al afio de edad, se quedaban dormidos
con el biberén con contenido de carbohidratos durante la noche o se les permitia tomar
del biberon al irse a dormir o durante el dia. En cuanto a los nifios libres de caries, sus
madres estaban informadas sobre los factores de riesgo de CTI-S y habian comenzado a

cepillarle los dientes a los nifios cuando erupcioné el primer diente.

En el afio 2010 fue publicado un trabajo en donde se estudiaron 1008 preescolares de la
capital de Kosovo, Prishtina.“? Se registr6 el indice ceod, test microbioldgico y test de
placa de Greene-Vermillon. Los resultados arrojaron que la prevalencia de CTI fue de un
17,36% con un ceod promedio de 11 + 3,6. El indice ceod mas bajo (6,47) se encontré a
los 2 afios de edad, el cual tuvo un aumento relacionado con la edad, llegando a valores
de ceod de 12,8 a los 6 afios. La prevalencia de S.mutans en nifios con CTI fue de un
98%. El 93% de los nifios afectados por CTI tuvo altos niveles de S.mutans (210°
CFU/mL en saliva) y existio una importante correlacion entre ceod y recuentos de
S.mutans, es decir mientras mayores eran los niveles de S.mutans, mayor ceod tenian los
niflos. También se encontré una correlacion entre los caramelos consumidos diariamente
y el ceod en nifios con CTI. Ademas se encontrd una asociacion estadistica entre el ceod

de los nifios con CTl y la duracion de la alimentacion a través de biberdn.

Se conocen pocos estudios epidemioldgicos realizados en América Latina sobre la
condicion de la CTI. En una reunién realizada por la OPS en Cuba en el afio 2004, pocos
de los paises participantes reportaron haber estudiado la presencia de CTI en su

poblacion: Nicaragua reporté un 81% de prevalencia, Las Bahamas 58% y Honduras 60%



en nifios menores de 6 afios, mientras que Ecuador report6 un 13,2% y Colombia 60% en

nifios preescolares.“?

Irigoyen y col.“? publicaron en el 2009 un estudio en nifios preescolares mexicanos de
bajo nivel socioecondmico, en el que compararon la presencia de CTI-S y S.mutans. Se
evaluaron nifios, de 3 a 5 afios de edad y sus madres, en 2 periodos de tiempo, en 1996
se examinaron 102 parejas de nifios y madres, en el 2007 se estudiaron 103 pares. La
prevalencia de CTI-S fue 42,2% y 34,95% respectivamente, con un indice ceod de 7,17 +
10,9y 4,58 + 7,1. De la misma forma, los niveles de S.mutans fueron més altos en 1996
gue en el 2007. Al comparar los nifios con CTI-S y los sanos, se observé que los nifios
afectados por CTI-S mostraron altos niveles de S.mutans en comparacion con los nifios
sin esta condicion. A su vez, un alto indice de caries en las madres fue asociado con una

mayor experiencia de caries en sus hijos.

En el 2010 se publicé un estudio realizado en Colombia,*® donde se examinaron nifios
de 2 a 4 afios de edad segun el criterio ICDAS, que incluye las lesiones no cavitadas. Se
evalu6 un total de 447 nifios con denticibn temporal completa y de un nivel
socioecondmico bajo. La prevalencia de caries fue de 74,5%, con un ceos promedio de
7,6 +9,7.

Ferreira y col.*” publicaron en el 2007, un estudio donde determinaron la prevalencia y
severidad de caries. De 1487 nifios de Canoas, Brasil, el 40% presento6 caries y un ceod
promedio de 1,53 + 2,75. Este indice se incrementd con la edad y fue significativamente

mayor en nifios de madres con bajo nivel educacional y familias de bajos ingresos.
3.2.2.2 Prevalencia de CTIl en Chile

En Chile existen pocos estudios publicados que determinen la prevalencia y severidad de

CTI en nifios preescolares.

En el afio 1996, Mella y col. “® estudiaron la prevalencia de la caries del biberén y algunos
factores de riesgo en 1260 nifios de 2 a 4 afios de edad en tres ciudades con diferentes
concentraciones de flaor en el agua potable (lquique, Valparaiso y Santiago). Los autores
obtuvieron en promedio una prevalencia de caries de un 7,8% en las 3 ciudades, en

Iquique del 2,5%, en Valparaiso del 6,4% y Santiago del 12,2%.

Posteriormente, en la region Metropolitana, un estudio realizado por Echeverria y col. en
el 2003,“? evalué la prevalencia de CTI en preescolares de los jardines JUNJI de 2 a 4

afios de edad. Los resultados arrojaron que de una muestra significativa de 179 nifios



pertenecientes a un nivel socioecondmico medio-bajo, el 33,72% de los nifios

presentaban esta patologia.

Los ultimos datos entregados por el Ministerio de Salud (MINSAL) sobre el diagndstico de
salud bucal de nifios preescolares de 2 a 4 afios, fueron basados en estudios realizados
en los afios 2007 y 2009.%? Las cifras indican que los nifios de 2 afios de edad presentan
un 16,8% de caries, con un indice ceod promedio de 0,54. Mientras que a los 4 afos, un
49,6% de los nifios presentan la patologia, con un ceod promedio de 2,32. Se observo
gue existe un aumento de la prevalencia de caries directamente proporcional a la edad.
También se observaron diferencias significativas entre niveles socioeconémicos y la forma
como éstas se acentlan en el tiempo en desmedro de los niveles mas necesitados. Es asi
que a los 2 afios, el nivel socioecondmico bajo presenta una prevalencia de caries un 12%
mayor que el del nivel socioeconémico alto, y a los 4 afios esta diferencia entre niveles

socioecondmicos se ve aumentada a un 28%.

3.2.3 Descripcion clinica de la CTI

La Caries Temprana de la Infancia (CTI) presenta un patrén clinico caracteristico, el cual
esta influenciado por la secuencia de erupcién de las piezas dentarias deciduas, la
duracién del comportamiento causal y los patrones de movimiento de la lengua y la accién
muscular oral.*® El desarrollo de las lesiones es rapido y progresan en superficies
dentarias que usualmente son de bajo riesgo de caries, como la superficie vestibular de
los incisivos superiores y las superficies linguales y vestibulares de los molares superiores
e inferiores.®?

La CTI usualmente comienza con una etapa temprana afectando los incisivos superiores
temporales, inicialmente desarrollandose como una leve banda blanca desmineralizada
(“lesién de mancha blanca”) a lo largo del margen gingival.®® A continuacién, afecta a la
superficie oclusal de los primeros molares temporales, caninos superiores e inferiores y
luego a los segundos molares temporales.®” La explicacién para este patron, es que la
distribucion de caries esta basada en la acumulaciéon de la leche u otro liquido azucarado
alrededor de los incisivos superiores y otros dientes, mientras que los incisivos inferiores
estan protegidos por la secrecién salival de las glandulas sublinguales y la posicion de la
lengua.™® Sin embargo, en los casos muy severos los incisivos inferiores también se

pueden ver afectados.®”



Existen 4 etapas descritas en el desarrollo de la CTI:®?

- Etapa 1: se caracteriza por la presencia de lesiones blanquecinas opacas, con
aspecto similar a la tiza, en las superficies lisas, y ocasionalmente en las zonas
interproximales de los incisivos superiores temporales. Al realizar el diagnéstico
después de un prolijo secado de las superficies afectadas, se puede distinguir una
linea extensa blanquecina en la regién cervical de los incisivos superiores por
vestibular y palatino. Estas lesiones se desarrollan principalmente en nifios entre

los 10 a 20 meses de edad 0 menores. En esta etapa, las lesiones son reversibles.

- Etapa 2: ocurre cuando las lesiones en los dientes superiores progresan hasta
afectar la dentina y se ven decoloraciones marcadas debido a la dentina expuesta
de color amarillo y de aspecto blando. Ocurre principalmente entre los 16 y 24
meses de edad. Los molares temporales superiores presentan lesiones tempranas
cercanas al margen gingival y aparecen nuevas lesiones en las superficies
oclusales y proximales. En esta etapa, el dafio es evidente y el nifio comienza a

guejarse de dolor por la gran sensibilidad al frio.

- Etapa 3: se caracteriza por lesiones de gran extension y profundidad en los
incisivos superiores. La pulpa esta frecuentemente afectada, por lo cual el nifio
sufre de dolor al comer y cepillarse los dientes, persistiendo las molestias mas alla
de la duracién del estimulo. Incluso puede experimentar dolor espontaneo durante
la noche. Ocurre principalmente entre los 20 y 36 meses de edad. En este
momento, los molares temporales superiores presentan lesiones que han
avanzado hacia la etapa 2 y los molares inferiores y caninos superiores e

inferiores pueden presentar lesiones en etapas tempranas.

- Etapa 4: su principal caracteristica es la fractura coronaria de los incisivos
superiores debido a la gran destruccion amelodentinaria y probablemente han
perdido su vitalidad. Ocurre entre los 30 y 48 meses, como consecuencia de la
desatencién de todos los signos y sintomas anteriores. En esta etapa los primeros
molares superiores se encuentran en etapa 3, por lo que pueden presentar
complicaciones pulpares. Los segundos molares y caninos superiores y el primer
molar inferior estan en etapa 2. Debido a la grave destruccién generalizada, los

nifios pueden presentar dificultades para dormir y alteraciones en su alimentacion.
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3.2.4 Etiologia de la CTI

La caries dental es una enfermedad cronica, infecciosa y transmisible con una etiologia
compleja y multifactorial.®? Se ha descrito como una patologia dieto-bacteriana resultante
de las interacciones a través del tiempo entre un huésped susceptible, dieta rica en
carbohidratos y bacterias cariogénicas.®

Actualmente, la CTI es reconocida como una enfermedad infecciosa y su extension y
severidad varia debido a influencias genéticas, culturales y socioeconémicas.®

Los factores de riesgo propios del huésped para el desarrollo de caries son un flujo salival
disminuido, presencia de defectos del esmalte (principalmente hipoplasias), esmalte
inmaduro, morfologia dental y caracteristicas genéticas del diente (tamafio, superficie,
profundidad de fosas y fisuras) y mala alineacién dentaria.®® Otro factor que podria
predisponer a sufrir lesiones de caries seria la malnutricibn o desnutricion durante los
periodos prenatales y perinatales, ya que se ha observado que tienen relacién con el
desarrollo de hipoplasias del esmalte. Se sugiere que los defectos del esmalte generan
una superficie retentiva favoreciendo la colonizacion temprana por S.mutans, teniendo
estos nifios un mayor riesgo de desarrollar caries.®® Los nifios con enfermedades
cronicas que usan continuamente medicamentos orales que contienen sacarosa, como
suspensiones o comprimidos masticables, con consumo repetido antes de acostarse,
pueden estar en riesgo si no se higienizan después de la administracién del
medicamento.®**®

Se ha descrito una fuerte asociacion inversa entre CTI-S y el nivel socioeconémico
familiar, teniendo en consideracién el origen étnico, el estatus familiar, el ingreso familiar
anual, la edad y nivel educacional de la madre.®® Sin embargo, no todos los nifios
viviendo en estas circunstancias desarrollan CTI y lo contrario tampoco ha sido
comprobado. Individuos de bajo nivel socioeconémico experimentan desventajas
financieras, sociales y materiales que comprometen su habilidad de cuidarse a si mismos,
obtener cuidado de salud profesional y vivir en un ambiente saludable, lo cual puede llevar
a una reducida resistencia a enfermedades sistémicas y orales.®”

Otro factor de riesgo asociado a la etiologia de la CTI es la alta frecuencia de consumo de
carbohidratos, no solo de liquidos consumidos en biberén, sino también de comidas
sOlidas azucaradas. Estos hidratos de carbonos son rapidamente metabolizados por
S.mutans y Lactobacillus generando acidos organicos que pueden desmineralizar el
esmalte y la dentina.®?***" Aunque el uso de biberén es una de las causas mas

estudiadas de la CTI, los nifilos que son amamantados a libre demanda y/o mas alla del



11

afio de edad, y aquellos a los que se les entregan chupetes endulzados o frecuentan
bocadillos azucarados, también tienen mayor riesgo de padecer esta enfermedad. La
frecuencia y duracion del habito de consumir alimentos con altas concentraciones de
carbohidratos, son un aspecto muy importante de esta condicion.®**” Incluso, se puede
considerar que la frecuencia de ingesta de alimentos ricos en hidratos de carbono
fermentables es méas importante que la cantidad que se consuma.®® La exposicion sin
control a sustancias cariogénicas durante la noche intensifica el riesgo de caries, ya que
el flujo salival esta disminuido durante el suefio.”

La capacidad cariogénica del sustrato aumenta significativamente al incrementarse el
tiempo de contacto entre la placa bacteriana y el sustrato. Si los carbohidratos son
consumidos frecuentemente, los dientes pueden estar expuestos a condiciones
cariogénicas por periodos largos de tiempo, disminuyendo los intervalos que permitan la
remineralizacion del esmalte desmineralizado.®® Ademas, la sacarosa promueve un
aumento de las proporciones de S.mutans y Lactobacillus, reduciendo simultaneamente
los porcentajes de microbiota asociada a salud, como S.sanguinis; este hidrato de
carbono, también sirve como sustrato para la sintesis de glucanos extracelulares, los

cuales favorecen la adhesién de S.mutans a la superficie dentaria.”

Mediante métodos de cultivo convencionales se ha demostrado que especies como
S.mutans y Lactobacillus estan asociadas a caries dental.®) Por otra parte, mediante
métodos de identificacibn moleculares se han podido aislar otras especies también
asociadas a esta patologia, aunque en menor medida, como por ejemplo

Bifidobacteria,®*® Actinomyces,®*¢*%? veillonella y otros Streptococcus no mutans.®-5?

Dentro de la microbiota oral, Mutans Streptococci son un grupo de bacterias compuesto
principalmente por S.mutans y S.sobrinus, que tienen propiedades acidogénicas y
acidofilicas por lo que poseen caracteristicas cariogénicas.®¥ S.mutans es el
microorganismo mas asociado al proceso de caries dental y es clave para entender las
caries en nifios preescolares.”® En un estudio longitudinal realizado por Okada en el
2005,% se tomaron muestras de placa a nifios de 3 a 5 afios de edad, midiendo los
niveles de S.mutans y S. sobrinus y se evalué el indice ceod al comienzo del estudio y un
afio después. Observaron que la asociacion entre S.mutans y S.sobrinus genera un alto
riesgo de caries en comparacion con la presencia de S.mutans en solitario. Los nifios con
ambas especies presentaron un mayor indice ceod al inicio y después de un afio, como
también mayor incidencia de caries que aquellos nifios que sélo presentaban S.mutans.

Se ha descrito que la deteccién de S.sobrinus en conjunto con S.mutans tiene una alta
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asociacion con CTI,%% aunque existen estudios en los que no se ha encontrado una

mayor asociacion.®V

Se ha descrito que la ecologia microbiana varia en las diferentes etapas de la caries
(superficies sanas, lesiones tempranas, lesiones cavitadas). Parissoto y col. en el 2010¢"
encontré que las lesiones tempranas fueron asociadas con altos niveles de S.mutans, alta
exposicion total a carbohidratos y presencia de placa dental. La continua exposicion a
azlcares durante periodos extendidos lleva a la acumulacion de S.mutans hasta niveles
patoldgicos, lo que permite la iniciacion del proceso de caries. Por otra parte, las lesiones
cavitadas de caries fueron relacionadas con un alto recuento total de microorganismos,
alta exposicion total a azucar y la presencia de Lactobacillus. Como la cantidad total de
microorganismos tuvo relacion con las lesiones avanzadas se propuso gue otras bacterias
acidogénicas y aciduricas como Veillonella y Bifidobacterium también pueden tener
relacién con la progresion de la caries.®” Cuando los autores evaluaron las 3 etapas (sin
caries, lesiones tempranas y lesiones cavitadas) juntas en el mismo modelo de regresion,
obtuvieron significativos factores comunes a ambas etapas de lesiones de caries:
consumo total de azUcares, presencia de placa dental y concentracién de S.mutans. Este

resultado destaca la importancia de estos factores en el proceso de la CTI.¢”

En las lesiones de CTI, S.mutans han sido frecuentemente aislados en altas proporciones
de la microbiota oral. Ademas, se ha reportado que tanto la frecuencia de S.mutans en
saliva como la proporcién de S.mutans en placa estan asociadas con la severidad de la
CTI, sugiriendo que S.mutans es el mayor patdégeno de esta enfermedad.® Una revisién
sistematica del afio 2006 propone que la presencia de S.mutans, tanto en saliva como en
placa de nifios sin caries, esta asociada con un considerable aumento en el riesgo de
CTL®®

Se ha demostrado que en nifios con CTI, S.mutans exceden el 30% de la microbiota de la
placa cultivable. Este denso nivel de infeccion oral se vio asociado con lesiones cariosas,
lesiones de mancha blanca y superficies dentarias sanas cercanas a las lesiones.” Por el
contrario, S.mutans tipicamente constituye menos del 0,1% de la placa en nifios con
minima actividad de caries.®” Se ha observado que la mayoria de los sujetos en actividad
de caries presentan un exceso de S.mutans, mientras que aquellos sujetos libres de

caries presentan una baja cantidad.®®?

Existen diferentes técnicas utilizadas para la evaluacién del nivel de infecciobn por

S.mutans de la cavidad oral, pudiendo diferenciarse tanto en el origen de la muestra
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(saliva o placa bacteriana), como en el método de medicién (métodos cuantitativos o semi
cuantitativos).® Westegreen y Krasse propusieron un método cuantitativo de recuento de
S.mutans en saliva estimulada."® El procedimiento comienza con la recoleccién de 1 ml de
secrecion salival estimulada a través de la masticacion de un trozo de parafina solida y
depositada en un tubo de vidrio, la cual es transferida al medio VMGII para su transporte.
Una vez en el laboratorio, las muestras se depositan en un tubo de ensayo con una solucion
tampon de fosfato para lograr una dilucion de 10™ de saliva. Luego de agitar las muestras
durante 30 segundos, se transfieren a 10 ml adicionales de solucion tampén de fosfato
mediante una micropipeta semiautomatica, para lograr una dilucién final de 103 De la
solucion resultante, se siembran 25 ul en una placa de Petri con agar MSB (agar selectivo
para S.mutans) la cual es incubada durante 48 horas a 37°C en un ambiente con una mezcla
de 96% N»-5% CO, para la cuantificacion de colonias de S.mutans. Westergreen y Krasse
indicaban que si no habia crecimiento de colonias en la placa de agar significaba que
existian menos de 40.000 bacterias por ml de saliva, mientras que 25 colonias en la placa
significaban 1.000.000 de bacterias por ml de saliva.®*” Posteriormente, Krasse® propuso
un método que clasifica el riesgo cariogénico de los pacientes segun el niumero de
unidades formadoras de colonias (UFC) por ml de saliva. Los pacientes considerados en
el grupo de bajo riesgo son aquellos con una concentracién menor a 10° UFC/ml, los de
riesgo moderado aquellos con un recuento de S.mutans entre 10° UFC/ml y 10° UFC/ml,
mientras que los individuos cuyos recuentos de S.mutans son mayores o iguales las 10°
UFC/ml son considerados de alto riesgo cariogénico. En la Clinica de Odontopeditria de la
Escuela de Graduados de la Universidad de Chile se utiliza este método de cuantificacion
de S.mutans, con algunas modificaciones como la eliminacién del medio de transporte
VMGII y el cambio de agar MSB por agar TYCSB debido a los mejores resultados

encontrados en el laboratorio.

Existe evidencia que demuestra que aquellos nifios con altos niveles de S.mutans y placa
dental tienen un mayor indice ceod, que aquellos con una baja concentracion de
microorganismos en su boca.® El grado de infeccién oral es muy importante para

| eal y col."™ en el 2010 realizaron un estudio de

determinar el riesgo cariogénico.
cohorte para comprobar la causalidad entre S.mutans y caries dental. Se observo que los
sujetos con concentraciones de este microorganismo mayores a 10° UFC/ml tenian mayor
indice de caries. Ademas, aquellos individuos con niveles de S.mutans menores a 5x10°
UFC/ml tenian un 55% menos riesgo de desarrollar lesiones de caries. Los autores

concluyeron que existe una asociacion entre S.mutans en saliva y experiencia de caries.
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Histéricamente se ha propuesto que S.mutans presenta un periodo Optimo de
colonizacion de la boca entre los 19 y los 31 meses de edad, conocido como “ventana de
la infectividad” que coincide con el momento de erupcion de los primeros molares
temporales.””? Aunque se pensaba que S.mutans necesitaba una superficie no
descamativa para colonizar la boca,® en la actualidad existe evidencia que estos
microorganismos se pueden encontrar en nifios antes de la erupcién dentaria®""*7)
incluso tan pequefios como a los 34 dias desde el nacimiento,” o poco después de la
erupcion dentaria.(""8798%81 Estos estudios proponen que la colonizacién de S.mutans
puede comenzar antes de lo anteriormente reportado'’® y ponen en duda que S.mutans

necesite una superficie oral que no se desprenda para colonizar la cavidad bucal.®

La adquisicién temprana de S.mutans es un gran factor de riesgo para la CTl y la futura
experiencia de caries.” En conformidad con esto, Grinderfjord®? estudié nifios de 1 afio
de edad para evaluar los factores de riesgo de caries como infeccibn con S.mutans,
exposicion a flaor, habitos de dieta e higiene oral. Al examinar a los nifios nuevamente a
los 3,5 afios de edad para evaluar la presencia de caries, los autores determinaron que el
mas efectivo predictor de caries a los 3,5 afios fue la presencia de S.mutans al afio de
edad.

Existen reportes que aseguran que los nifios que son colonizados a una edad menor,
presentaran mayores indices de caries en el futuro, en comparacion con aquellos que son
colonizados mas tardiamente.® Alaluusa y col.®® determinaron que los nifios que
presentaban S.mutans a los 2 afios de edad tenian un mayor indice de caries a los 4 afios
gue los nifios cuya colonizacion ocurria mas tarde, presentando los colonizados
precozmente un indice ceos 3 veces mayor que aquellos que adquirieron el
microorganismo mas tarde.

De la misma forma, Laitala y col.®” en el 2012 publicaron un seguimiento durante 10 afios
a pacientes pediatricos y determinaron que los nifios que no habian sido colonizados por
S.mutans a los 2 afios de edad mantuvieron sus dientes libres de caries por mas tiempo
gue los que si habian sido colonizados a esa edad. De los nifios no colonizados con
S.mutans a los 2 afios, el 36% no desarroll6 caries hasta los 10 afios, mientras que solo el
10% de los nifios colonizados se mantuvo libre de caries hasta esa edad. Por otra parte,
los nifios no colonizados tuvieron un menor indice ceod y COPD hasta los 10 afos de
edad que aquellos que si habian sido colonizados tempranamente, correspondiéndose
con las visitas al odontdlogo para tratamiento. Los autores concluyeron que existe una

fuerte asociacion entre la colonizacion temprana de S.mutans y caries dental, y en
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consecuencia con la necesidad de tratamiento, por lo que evadir una colonizacion
temprana puede ser beneficioso a largo plazo.®”

Kohler y Andréen® realizaron un programa preventivo en madres primerizas con altos
niveles salivales de S.mutans (mayores o iguales a 10°UFC/ml), donde los nifios tuvieran
6 meses de edad y que aun no hubiera erupcionado el primer diente. Evaluaron la
prevalencia de caries y S.mutans en los hijos hasta los 19 afios. El programa incluyo
asesoramiento dietético para disminuir la ingesta de sacarosa, instruccién de higiene oral,
profilaxis profesional, tratamiento de caries y fluoracion. El 100% de los niflos de madres
no intervenidas con el programa preventivo y el 67% de los nifios intervenidos
presentaron niveles detectables de S.mutans a los 19 afios. Los nifios controles tuvieron
niveles estadisticamente mayores de S.mutans a los 19 afios de edad que los del grupo
intervenido, incluso dos sujetos no presentaron el microorganismo a los 19 afios. Se logré
un retraso de la colonizacibn de S.mutans, menores niveles de S.mutans y menor
prevalencia de caries en los nifios colonizados tardiamente en comparacion con los
colonizados tempranamente (antes de los 3 afios). Los autores concluyeron que una
persona puede mantenerse libre de S.mutans en la adultez si no fue colonizada a una
edad temprana.®

Estos estudios ilustran que la infeccion temprana de S.mutans es un factor de riesgo
significativo para el desarrollo de caries dental. EI momento de la colonizacion por
S.mutans después de la erupcion dentaria depende de una variedad de factores como la
frecuencia de cepillado de dientes, factores dietarios y recuento de S.mutans

maternales.®”

Los nifios pequefios y bebés pueden adquirir S.mutans mediante transmisién vertical u
horizontal. La transmision vertical corresponde a la transmision de microorganismos
desde el cuidador principal hacia el nifio. La mayor reserva de donde los infantes
adquieren S.mutans son sus madres.® La colonizacién exitosa por S.mutans puede estar
relacionada con varios factores, los cuales incluyen la magnitud del indculo, la frecuencia
de pequefias dosis de inoculaciones y la dosis minima infectante.®

Wan™ determiné que el riesgo de colonizarse con S.mutans para los nifios a los que atn
no les erupcionaban los dientes estaba determinado por lactancia materna a libre
demanda, madre con sacos periodontales, mucha placa dental visible, célculo subgingival,
alta frecuencia de consumo de azucar y bajo nivel socioeconémico.

En otro trabajo donde se estudiaron a bebés en etapa pre-eruptiva, Plonka y col.7®
analizaron muestras de raspado de mucosa y luego mediante cultivos se determiné que la

presencia de S.mutans neonatal tuvo relacidbn con concentraciones de S.mutans
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maternales mayores a 10° UFC/ml. A los 6 meses la presencia de S.mutans fue
relacionada con concentraciones de S.mutans y Lactobacillus maternales mayores a 10°
UFC/ml. Adicionalmente, los predictores para presencia de S.mutans a los 7 meses fue un
recuento mayor a 10° UFC/ml en el nifio en la primera visita y alimentacién con biberén
nocturno. Los autores proponen que lo ideal es intervenir tempranamente para evitar que
la boca se encuentre con altos grados de infeccion para el momento de la erupcién
dentaria.’®

Plonka en el 2012® también presenté un estudio longitudinal dirigido a investigar
variables asociadas a la colonizacion de S.mutans comparado con Lactobacillus en un
grupo cohorte desde la primera erupcién dental a los 6 meses de edad aproximadamente,
hasta los 24 meses de edad. A los 6 y 12 meses, las variables para la colonizacién de
S.mutans incluian caries cavitadas no restauradas en la madre, madre que no reforzaba
el cepillado de dientes del nifio y uso de biberén nocturno, mientras que la Unica variable
significativa para la colonizacién de Lactobacillus fue parto natural. A los 24 meses, las
variables significativas para la colonizacion de S.mutans fueron colocar aditivos en el
chupete y falta de cooperacion al cepillarse los dientes por parte del nifio. Durante los
controles de los 6, 12 y 18 meses ninguno de los nifios presentd caries, pero en la visita
de los 24 meses el 1,6% desarrollé caries.®® Finalmente, los autores propusieron que el
periodo de los 6 a 12 meses es determinante para la adquisicion de S.mutans y
Lactobacillus, etapa donde las variables claves pueden ser controladas para reducir la
colonizacién. ©°

Por otra parte, la transmisién horizontal corresponde a la transmisién de microorganismos
entre miembros de un mismo grupo (miembros de la familia o estudiantes de un mismo
curso). Estudios indican que la transmisién vertical no es el Unico vector por el cual los
S.mutans son perpetuados en poblaciones humanas.® Por ejemplo, la nifiera o los nifios
en la sala cuna proveen otro vector de adquisicién de estos organismos.®’ Mattos-
Graner aisl6 cepas mediante identificacion con ADN en una guarderia en Brasil con nifios
de 12 a 30 meses de edad. De 24 nifios con 2 a 5 cepas aisladas de S.mutans, el 29%
tenfan 2 o mas genotipos coincidentes.®”

En una revisién sistematica del 2012®® que investigaba los factores de riesgo de caries
en nifios menores de un afo, se reportd que en todos los bebés que presentaron caries,
la adquisicion y colonizacibn de S.mutans estuvo presente y la posibilidad de
colonizacién aumentaba en relacion con la edad del infante. Sin embargo, no todos los
nifios que hospedaban estas bacterias desarrollaron caries durante los periodos de

estudio.®® Esta caracteristica es consistente con la naturaleza multifactorial de la
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enfermedad; a pesar de que las bacterias cariogénicas son un factor importante en el
desarrollo de la caries, otros factores como los habitos alimenticios y la frecuencia y/o tipo
de comida y liquidos consumidos por el nifio modifican la enfermedad.

3.2.5 Consecuencias de la CTI

La Caries Temprana de la Infancia (CTI) no es una enfermedad autolimitante.® Si no se
realiza el tratamiento oportunamente, la condicién del nifio empeora y es mas dificil de
tratar.*® La CTI tiene un impacto considerable en las personas y comunidades, teniendo

severas repercusiones a nivel sistémico y local.*®

La consecuencia inmediata mas comun de la progresion de la enfermedad de caries, es el
dolor, el cual puede afectar las actividades cotidianas del nifio. Los infantes afectados por
CTI pueden experimentar alteraciones del suefio y dificultades para comer,™® lo que
produce un retraso en el desarrollo fisico del nifio, presentando bajo peso y talla para su
edad.®® La CTI también causa ausentismo escolar y disminucién de las capacidades
cognitivas.® Derivada de estos problemas existe una disminucién de la calidad de vida

de los nifios afectados por la enfermedad.*?

Como consecuencias de la gran destruccién dentaria y eventual pérdida de dientes, se
han mencionado las maloclusiones,®® lo que puede llevar a una dificultad en la
masticaciéon y predisponer a la enfermedad periodontal.***Y La ausencia de piezas
anteriores especialmente, puede generar graves problemas en el desarrollo de la
pronunciacion y habilidades de comunicacion, ademas de las alteraciones estéticas, que a
veces generan problemas sicologicos y sociales al nifio creando disminucién de la

autoestima.®?

Una consecuencia importante de la CTI es el riesgo de presentar nuevas lesiones de
caries en ambas denticiones, temporal y permanente.®**® También se observa un
aumento de las atenciones de urgencias y hospitalizaciones y del costo de los

tratamientos.®® Tickley col.®¥

revelaron que los niflos que no son atendidos
regularmente, muestran un indice ceod significativamente mayor, especificamente los
componentes “caries” y “extraidos”, que los nifios que asisten al dentista habitualmente.

Lo anterior reafirma la importancia de la prevencién, deteccion y tratamiento de la CTI.
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3.2.6 Tratamiento Rehabilitador Integral de la CTI

El tratamiento de la CTI presenta serios inconvenientes para los profesionales debido a la
rapida progresion de la enfermedad, y sobre todo porque muchos de los nifios afectados

tienen dificultades para cooperar debido a su corta edad.™”

La AAPD ha reconocido la necesidad de avanzadas técnicas preventivas, restauradoras y
de guias de comportamiento para el cuidado apropiado de la salud oral de los nifios con
CTIL.®® Se ha recomendado que el cuidado estandar para la CTI consista en la
restauracion y extraccion de las piezas cariosas, aplicacion de flaor topico, instrucciones

de higiene oral y recomendaciones de habitos alimenticios a los padres.®

El tratamiento restaurador se basa en los resultados del examen clinico y debe ser
preparado en conjunto con un programa preventivo individualizado. Todo esto enmarcado

en el contexto de un plan de tratamiento integral, el cual debe tomar en consideracién:©®

Estado del desarrollo de la denticién
Valoracién de riesgo cariogénico

Compromiso de los padres a acudir a las citas

P W NP

Habilidad del paciente a cooperar en el tratamiento

3.2.6.1 Medidas preventivas

La prevencion de la CTI deberia comenzar en los periodos prenatal y perinatal con el
asesoramiento nutricional y dietético a las madres, especialmente en el tercer trimestre y
en el primer afio de edad del nifio cuando el esmalte de los dientes temporales esta
madurando.®” Ademaés la educacién a los padres expectantes sobre salud oral e higiene
de si mismos ayudarian a reducir el recuento microbiolégico de S.mutans y por lo tanto

habria un riesgo reducido de que el nifio desarrolle CTI. ©”

Se recomienda que los padres obtengan asistencia de un odontdlogo dentro de los
primeros 12 meses de vida del bebé. Se aconseja realizar charlas educativas a los padres
para la prevencion de las enfermedades dentales, las cuales deben incluir consejos sobre
higiene oral, asesoramiento dietético, y consejeria sobre la suspension del

amamantamiento y el biberén.®”

Existen distintos procedimientos realizados por el odontélogo destinados a prevenir el

desarrollo de lesiones de caries en nifios en riesgo, entre ellos, la aplicacién de barnices
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de fltor y sellantes de fosas y fisuras, principalmente en aquellos dientes con alto riesgo
de caries, como son los pacientes con CTI en donde los molares primarios no han sido
afectados por caries o han sido restaurados con materiales estéticos. Los sellantes de
fisura han demostrado ser efectivos como una medida preventiva contra futuras caries, sin
embargo requieren mantencién regular, ya que se pueden desprender parcial o

completamente.®%

3.2.6.2 Manejo restaurador

El manejo de la CTI es multifactorial. En consecuencia, factores como la extension de la
enfermedad; el riesgo cariogénico, la edad y el nivel de cooperacién del nifio; ademas de
la actitud y motivacion de los padres hacia el tratamiento, deben ser tomados en
consideracion antes de decidir el plan de tratamiento definitivo. Se debe recordar que el
manejo restaurador de la CTl es solo una etapa del tratamiento y su éxito yace en
mantener un ambiente oral favorable. Por lo tanto, el tratamiento debe ser definitivo y
especifico para cada nifilo en particular, con controles a largo plazo y refuerzos de las

medidas preventivas. *”

Los objetivos del tratamiento restaurador son reparar o limitar el dafio producido por la
caries, proteger y preservar la estructura dentaria, restablecer la funcién, restaurar la
estética (cuando sea necesario) y facilitar la mantencién de una buena higiene oral. La

vitalidad pulpar debe mantenerse cuando sea posible.®®

Cuando las caries son detectadas en su etapa de mancha blanca o sin pérdida de
integridad superficial, el tratamiento inicial debe incluir evaluaciobn y asesoramiento
dietético, instruccion de higiene oral a la madre o el cuidador del nifio y consejeria sobre
el uso de fluoruro tépico o sistémico dependiendo de la edad del nifio. Para remineralizar
lesiones tempranas de caries se ha propuesto el uso de gel de fluorfosfato acidulado
(APF) o barniz de fluor 4 veces al afio. Si los padres siguen este protocolo, la necesidad

de restauraciones podria ser evitada.®***%%

La CTI en su etapa avanzada, implica una extensa cavitacion de los dientes primarios y
es la etapa mas comudn en la que los nifios visitan al dentista. Desafortunadamente, como
esta es una enfermedad muy agresiva y la cavitacion de los dientes ocurre rapidamente,
estos nifios necesitaran tratamiento restaurador. En este tratamiento rehabilitador, el tipo
de material restaurador utilizado es seleccionado segun el grado de destruccion dentaria y

el riesgo cariogénico propio del paciente.®"%®
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3.2.6.2.1 Restauracion de los dientes anteriores temporales

El principal objetivo de restaurar los incisivos y caninos deciduos cariados es permitir que
el paciente mantenga estos dientes hasta el momento de la exfoliacion natural sin las
complicaciones pulpares que finalmente resultan en dafio a los sucesores permanentes.
En el pasado, la solucion para el tratamiento de estos dientes ha sido la extraccién o la
alternativa de restauracion de las cavidades clase llI, IV y V con materiales plasticos como

resinas compuestas 0 cementos de Vidrio lonémero (VI).4"

Estas pequeiias
restauraciones son clinicamente desafiantes pero han demostrado éxito a largo plazo.®*?

En casos de incisivos con lesiones cariosas extensas 0 en mdultiples superficies se han
desarrollado coronas de resina compuesta que proveen una rehabilitacion aceptable en
duracién y estética.’®® Se ha demostrado que este procedimiento es muy exitoso, pero es
sensible a la técnica y requiere una aislacién éptima y buena cooperacion del paciente.17’
Si las lesiones no son tan extensas y pueden ser tratadas o estabilizadas en el sillon
dental hasta que el nifio alcance una edad de mayor cooperacion, materiales como los VI
pueden ser usados. Se recomienda el uso de VI modificado con resina, ya que libera
pequefias dosis de fluor, lo que puede ayudar a hacer mas lento o detener el proceso de
caries en el area donde son aplicados."%1% Sin embargo la estética y duracién de estos
materiales no son tan buenas como las de las resinas compuestas. ¢"%

Las resinas compuestas permiten realizar preparaciones conservadoras evitando tener
gue eliminar tejido sano. Los composites son sensibles a la técnica por lo que si la

aislacion o cooperacién no son 6ptimas, las resinas compuestas no son de eleccién.®®

3.2.6.2.2 Restauracién de los molares temporales

Histéricamente se han utilizado diferentes materiales para las restauraciones de los
molares temporales, dependiendo de la extension de la destruccién y la situacion clinica.
Estos incluyen amalgama, resina compuesta, VI y coronas metéalicas preformadas.®”

La amalgama, composite y VI estan indicados en restauraciones pequefias de disefio
clasico. A través del tiempo, las amalgamas se han utilizado para restaurar lesiones clase
| y Il, debido a la facilidad de manipulacién, durabilidad, bajo costo relativo y reducida
sensibilidad de la técnica en comparacién con otros materiales.®® Sin embargo, para que
presente una apropiada resistencia y retencion, generalmente necesita la eliminacion de
tejido sano, ademas con el desarrollo de nuevos materiales como composite y VI, la
estética de este material no es aceptable para muchos de los padres y nifios.®”

Las lesiones de caries extensas en molares en nifios con CTI pueden presentarse como

una gran cavidad clase I, Il 0 V en la pieza dental, ademas el diente puede necesitar
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terapia pulpar. En estos casos, las coronas metalicas preformadas, también conocidas
como coronas de acero inoxidable (CAl), son el tratamiento de eleccién. Estas coronas
preformadas estan disponibles en una variedad de tamafios para los primeros y segundos
molares temporales, el cual es seleccionado después de la remocidén de caries y una
minima preparacion del diente.*” Aunque este tratamiento es considerado agresivo para
algunos autores,* no solo disminuye la cantidad de superficies en riesgo de lesiones
nuevas o recurrentes, también ha sido demostrado que es mas resistente y con menos
posibilidades de fractura y por lo tanto menor necesidad de retratamiento comparado con
otros materiales restauradores."® Se han observado muy bajas tasas de fracaso de las
CAl en comparaciébn con otros materiales (5% en CAl vs 50% en amalgamas y

composites de muiltiples superficies).*%®

Es necesario recordar que el alto riesgo de caries propio de los nifios con CTI es
probablemente un factor en el fracaso de las restauraciones en sus bocas.*” Se ha
observado que los pacientes con historia de CTI tienen una alta posibilidad de generar
nuevas lesiones.®%"1%®

Almeida y col. en el afio 2000“°” concluyeron que a pesar de las medidas preventivas
aumentadas, los nifilos que ya han sufrido CTI estan altamente predispuestos a una mayor
incidencia de caries que aquellos nifios originalmente libres de caries. Graves y col. en el
2004"%) estudiaron nifios tratados por CTIl a largo plazo para evaluar los factores
relacionados con la recaida de CTI. Los autores concluyeron que el riesgo de recurrencia
en nifios tratados no tuvo relacién con el nimero de coronas realizadas o superficies en
riesgo y la cirugia con un enfoque agresivo no tiene resultados aceptables.®®® En ambos
estudios™®"'%® se implementaron y reforzaron medidas preventivas en los nifios con CTI,
sin embargo este grupo de nifios esta altamente predispuesto a mayores incidencias de

caries en el futuro.

La susceptibilidad de los nifios con CTI para desarrollar nuevas lesiones de caries es de
una potencial importancia clinica. Los nifios estdn en un continuo riesgo de caries el cual
esta asociado a patrones de alimentacion desfavorables, pobre exposicion a fluoruros,

cepillado de dientes sin supervisién y factores microbiolégicos. %
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3.2.6.3 Tratamiento rehabilitador y Streptococcus mutans
Existen diferentes trabajos en los que se estudia el efecto del tratamiento rehabilitador en
la microbiota asociada con CTI.

Gregory y col.*? estudiaron en nifios el efecto del tratamiento rehabilitador en los niveles
de S.mutans y anticuerpos IgA salivales antes de la rehabilitaciéon y 1 a 4 semanas
después de terminar el tratamiento. Los autores concluyeron que no existieron diferencias
entre los niveles de Streptococci totales, de S.mutans o el porcentaje de S.mutans en los
Streptococci totales, antes y después del tratamiento. Tampoco hubo diferencia en los
niveles de anticuerpos IgA antes y después del tratamiento. Por otra parte, no hubo una

correlacion significativa entre los recuentos bacterianos y los niveles de IgA.

De la misma forma, Peretz®? publicé un trabajo en el que midi6 los niveles de S.mutans
salivales en nifios que habian sido tratados previamente por CTI. Los resultados arrojaron
gue después del tratamiento solo 8 de los sujetos tenian bajos niveles de S.mutans y 36
presentaron altos niveles de este microorganismo. Los bajos niveles de S.mutans pueden
deberse al extenso tratamiento rehabilitador y de operatoria e instrucciones de higiene
oral, que efectivamente reducen los niveles de S.mutans durante este periodo. Los nifios
que fueron examinados mas cerca del final del tratamiento demostraron recuentos de
S.mutans significativamente menores en comparacion con aquellos en los que habia
pasado mayor tiempo desde término del tratamiento, esto puede ser debido a que
mientras mas tiempo pasa desde que finaliza el tratamiento, los nifios y sus padres
tienden a abandonar las instrucciones de higiene oral. Los investigadores concluyeron
que los nifios que han sido tratados por CTI pueden tener altos niveles de S.mutans y

estarfan en riesgo de caries tanto en la denticién temporal como definitiva.**?

En contraposicién, Twetman y col.?? tomaron muestras salivales de nifios con CTI
programados para rehabilitacion bajo anestesia general. Los resultados demostraron que
S.mutans y Lactobacillus disminuyeron significativamente después de la cirugia
comparados con los niveles originales, disminuyendo los Lactobacillus mas
marcadamente. La reduccion de Lactobacillus no se relacion6 con el tipo de tratamiento y
la reduccion de S.mutans se correlacion6 con el nUmero de dientes extraidos y no con las
superficies tratadas. Esta disminucion desde los niveles iniciales fue estadisticamente
significativa tanto al mes como a los 6 meses después del tratamiento, sin embargo, una
leve recolonizacion se pudo observar en el segundo control, aunque esta diferencia no fue
estadisticamente significativa. Los investigadores concluyeron que el tratamiento de

operatoria extenso bajo anestesia general es efectivo en reducir la poblacién microbiana
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en saliva, por lo menos durante 6 meses, por lo que el desafio cariogénico es

probablemente eliminado.??

Chase y col. en el 2004™" estudiaron a sujetos con CTI a los cuales les tomaron
muestras de saliva no estimulada, midieron los niveles de S.mutans antes y 6 meses
después de la cirugia rehabilitadora, y se evallo la recaida de caries de los pacientes. El
37% fue clasificado como Recaida, mientras que el 63% fue clasificado como No
Recaida. En ambos grupos se observé una diferencia estadisticamente significativa en la
disminucion de los niveles de S.mutans desde antes de la cirugia y 6 meses después. Al
comparar los resultados entre los dos grupos, no hubo diferencia estadistica en el
porcentaje que ocupaba S.mutans del total de la microbiota, ni al comienzo ni en el
control de los 6 meses, aunque el promedio de S.mutans fue levemente mayor en el de
Recaida, y la disminucion en los niveles de S.mutans fue levemente menos significativa
en el grupo de Recaida que en el de No Recaida. Este estudio estuvo en concordancia

con el presentado anteriormente por Twetman,®

por lo que plantean que la cirugia dental
tiene un impacto en los reservorios de S.mutans en los nifios con CTI que fueron
atendidos bajo anestesia general. Los autores propusieron que se necesitan nuevas
estrategias terapéuticas (quimioterapéuticas y de comportamiento) para atacar los

factores etiologicos asociados con la recaida.®"

Morinushi y col. en el 2004™*? midieron los niveles de S.mutans y Lactobacillus en saliva y
la produccién de acido en nifios con necesidad de tratamiento, sin realizar cambios en la
dieta y habitos de higiene. Se observ6 que tanto los valores para S.mutans, Lactobacillus
y la acidez de la placa disminuyeron considerablemente una semana después de
terminado el tratamiento, siendo la acidez la primera variable en regresar a niveles
similares a los originales. Los recuentos de S.mutans permanecieron bajos por lo menos
hasta los 3 meses después del tratamiento; mientras que en el control de los 6 meses, los
niveles de Lactobacillus fueron los Unicos que se mantuvieron mas bajos que los
originales. Los autores determinaron que el tratamiento restaurador logra una importante
disminucién temporal de las bacterias asociadas a caries (especialmente Lactobacillus)
sin la influencia de cambios de habitos potencialmente importantes. Sugirieron que los

controles cada 3 meses parecen ser mas efectivos para el manejo de la salud dental.

Litsas en el 2010%® estudié a nifios de 2 a 5 afios, sometiéndolos a un tratamiento
rehabilitador completo bajo anestesia general. Como resultado se observd que existio
una disminucién estadisticamente significativa entre el promedio de concentracién de

S.mutans en saliva antes del tratamiento y los de después de una semana del
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tratamiento y 3 meses después de la cirugia. Se observo también un aumento significativo
en los niveles de S.mutans después de 1 semana y 3 meses después del tratamiento, sin
embargo ninguno de los recuentos de los 3 meses regreso a las cantidades iniciales de
S.mutans. Los procedimientos de operatoria realizados bajo anestesia general
disminuyeron los niveles de S.mutans por lo menos durante 3 meses. Los autores no
pudieron determinar si la reaparicion de S.mutans representaba el crecimiento de un
pequefio nimero de organismos remanentes desde la superficie dentaria o si el paciente

fue recolonizado mediante otros vectores como la saliva.®

También se han realizado estudios en los que se evalia el efecto del tratamiento
restaurador atraumaético (ART) en los niveles de S.mutans.***?? En el 2004, Carvalho y
Bezerra®™?® publicaron un trabajo en el que concluyeron que la técnica de ART prob6 ser
satisfactoria y parecié haber producido una reduccion significativa y sostenida de los
niveles de S.mutans salivales por lo menos hasta un afio después del tratamiento. Por
otra parte los resultados de Roshan en el 2010, al estudiar los niveles de S.mutans
antes y después de la técnica ART en nifios de 5 a 7 afios de edad, demostraron que este
tratamiento fue exitoso en disminuir los niveles de S.mutans significativamente por un
periodo de 1 semana después del tratamiento. Se encontré una tendencia al re-
establecimiento de S.mutans después de los 6 meses de terminar el tratamiento, aunque

ninguno de los niveles regresé a sus niveles basales.

Intentando encontrar una solucién al problema microbiol6gico de la CTl y su tendencia a
la recurrencia, Berkowitz y col. en el 2009, trataron a niflos con CTI bajo anestesia
general. Después del tratamiento restaurador se aplicé una solucion de povidona iodada e
inmediatamente se retird, finalmente se aplicdé espuma de fluorfosfato acidulado (APF)
con el dedo y luego se removid. Los cambios en los niveles de S.mutans entre el inicio y a
los 30, 60 y 90 dias fueron estadisticamente significativos. El 50% de los sujetos tuvieron
una reduccién mayor al 95% de microorganismos en cada uno de los controles. El
porcentaje de individuos con una reducciéon mayor al 50% de microorganismo fue de un
85% a los 30 dias, 83% a los 60 y 84% a los 90 dias después de finalizado el tratamiento
y no se encontraron diferencias estadisticas entre los controles. Los autores concluyeron
gue la povidona iodada en conjunto con la cirugia dental tiene un efecto supresivo

significativo en los niveles de S.mutans de por lo menos 90 dias en nifios con CTI.**%

Posteriormente, los mismos investigadores**® realizaron el seguimiento del mismo grupo
de niflos para determinar la recurrencia de CTI a largo plazo. Se evalué la aparicion de

nuevas lesiones que necesitaran tratamiento, pero no se evaluaron nuevamente los
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niveles de S.mutans. Como resultado de su investigacion se determiné que un 39% de los
nifios presento recaida de la enfermedad y 61% no recayeron. No se encontré diferencia
entre los dos grupos en ninguna de las variables estudiadas, por lo que concluyeron que
la recaida no tenia relacion ni los recuentos salivales iniciales de S.mutans, ni con el
género, la edad, la raza, la etnicidad, superficies en riesgo de presentar nuevas lesiones o

el momento de la cita del control.**®

Por otra parte, Tanner y col.**® en el 2011, estudiaron los cambios en la microbiota de
nifos con CTI antes del tratamiento y 12 meses después de la terapia. Se tomaron
muestras de placa dental en nifios con CTI y nifios libres de caries, estas muestras fueron
analizadas mediante técnicas moleculares, para detectar las diferentes especies de
microorganismos presentes en cada individuo. En el seguimiento, se observé que no
existié diferencia entre el grupo de recaida y no recaida en el indice de placa, indice de
sangrado, nimero de superficies cariadas, numero de restauraciones ni dientes extraidos.
Sin embargo el grupo que no presentd recurrencia de la enfermedad mostré6 una
disminucién en los niveles de microorganismos a diferencia del grupo que si presenté
nuevas lesiones en los controles, por lo que los autores sugirieron que cuando no hay
desarrollo de nuevas lesiones, el tratamiento logra que exista un cambio en el complejo

de la placa bacteriana.

Recientemente, Hughes y col.*® examinaron a nifios sanos y con CTI. Al inicio del estudio
los recuentos de S.mutans y S.sobrinus y la proporcion de S.mutans en la microbiota
cultivada fue mayor en los nifios con CTI que en los sanos. El tratamiento de los nifios con
CTI consistié en resolver las infecciones pulpares, restauraciones y extracciones, ademas
de realizarles profilaxis y aplicacion de barniz de flaor; los cuidadores recibieron
asesoramiento de dieta e higiene oral y se les enfatizd la importancia de los controles
dentales. Se asocio con la recurrencia de caries, altos niveles iniciales de S.sobrinus,
aunque este microorganismo se encontré en pocos nifios. Los nifios que no presentaron
nuevas lesiones disminuyeron la presencia de S.mutans de forma mas marcada que
aquéllos que si presentaron nuevas lesiones. Los autores concluyeron que la recurrencia
de CTI fue mejor explicada por la presencia de S.mutans que por cualquier otra especie
acidurica, aunque los S.mutans iniciales no lograron predecir los nifios con caries
recurrente.®®

Palmer en el 2012,*'" estudi6 la diferencia entre las cepas de S.mutans antes y después
de terapia restauradora. Se examinaron muestras de placa de 7 nifios con CTI-S

recolectadas antes y luego de finalizar el tratamiento. La distribucion genotipica fue
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distinta y Unica para cada individuo y todas las comparaciones fueron realizadas con
cepas recolectadas del mismo paciente y no entre sujetos. Antes del tratamiento, se
encontraron 3 a 7 cepas diferentes en cada paciente, mientras que 6 meses después del
tratamiento disminuyeron a 1 6 2 cepas de S.mutans dominantes. Se ha descrito que la
diversidad de cepas de S.mutans esta asociada a un riesgo de caries aumentado.™*® Los
autores concluyeron que el tratamiento restaurador logré un cambio en las cepas tanto de
S.mutans como de Streptococcus ho mutans. Las implicancias clinicas yacen en que el

tratamiento restaurador afecta la distribucion de las cepas de S.mutans.®”

La eliminacién y restauracion de lesiones de caries en nifios con CTI son un
procedimiento efectivo en modificar la microbiota y reducir el nimero de S.mutans
orales.?#%3:2425111,112.113 114,116 117) gin embargo, es necesario un alto grado de motivacion y
monitoreo cercano para mantener bajos niveles de S.mutans por un mayor periodo de
tiempo.?®® Esto se logra mediante un plan de tratamiento con enfoque de riesgo, cuyo
objetivo es controlar la infeccién cariogénica, promover el proceso de remineralizacion y
rehabilitar las consecuencias de la enfermedad. Para evitar el restablecimiento de la
patologia, los estrictos controles deben estar enfocados en un programa educacional
preventivo para los padres para cambiar los habitos de alimentacion y lograr un adecuado
control de placa, ademas de incluir profilaxis profesional y aplicaciéon de fldor. Estas
visitas permiten la reevaluacion del tratamiento realizado y el establecimiento de un

nuevo intervalo de controles si es necesario.®

Debido al impacto en la calidad de vida que significa la enfermedad de caries, identificar
individuos con un alto riesgo cariogénico y prevenir la progresion de la patologia tiene una
gran implicancia clinica. Por esta razon, el tratamiento integral con enfoque de riesgo y un
fuerte componente preventivo se presenta como la forma mas adecuada de enfrentarse a
esta patologia. En Chile no existen estudios en los que se valoren los niveles de S.mutans
antes y después del tratamiento rehabilitador integral en nifios con CTI, siendo este
microorganismo uno de los principales factores de recidiva de caries.?® Es por esto, que
el objetivo de nuestra investigacién es evaluar el impacto en los niveles salivales de
S.mutans de un tratamiento rehabilitador integral individualizado, cuyo principal enfoque
es tratar los factores de riesgo para mantener el estado de salud logrado después de las

intervenciones realizadas por el odontélogo.
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4. HIPOTESIS.

“El tratamiento rehabilitador integral en nifios con caries temprana de la infancia
produce una disminucién de los niveles salivales de Streptococcus mutans comparado
con los niveles anteriores al tratamiento.”
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5. OBJETIVOS
5.1 OBJETIVO GENERAL.

Determinar el efecto del tratamiento rehabilitador integral de Caries Temprana de la
Infancia en los niveles de Streptococcus mutans en nifios tratados en la Clinica de
Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile desde el afio
2002 hasta el 2012.

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Recopilar informacién sobre los niveles de S.mutans en nifios con CTI al iniciar el
tratamiento rehabilitador integral, al término del tratamiento preventivo y al terminar el
tratamiento rehabilitador.

2. Determinar la variacién de los niveles de S.mutans entre las distintas etapas del
tratamiento (inicial, preventivo y rehabilitador) de los nifios en estudio.

3. Relacionar las variaciones de los niveles de S.mutans con: edad, ceod y material
restaurador utilizado.
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6. METODOLOGIA

6.1 CARACTERISTICAS DEL ESTUDIO
Este trabajo de investigacion corresponde a un estudio observacional retrospectivo

longitudinal.

6.2 DISENO DE LA MUESTRA

El universo en estudio fueron todas las fichas clinicas de nifios de menores de 71 meses de
edad con CTI que fueron rehabilitados integralmente en la Clinica de Odontopediatria de la
Escuela de Graduados de la Universidad de Chile a partir del afio 2002 y hasta el afio
2012.

6.3 TAMANO DE LA MUESTRA

La muestra estuvo constituida por 89 fichas clinicas de pacientes diagnosticados con CTI®
de 34 a 70 meses de edad que fueron rehabilitados integralmente y a los que se les realizo
el recuento de S.mutans salival antes de iniciado el tratamiento, luego de terminado el

tratamiento preventivo y al finalizar el tratamiento rehabilitador.

6.4 UNIDAD DE OBSERVACION

Fichas clinicas de tratamiento de los pacientes que presentaron CTIl y que fueron
rehabilitados integralmente en la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de Graduados
de la Universidad de Chile desde el afio 2002 hasta el afio 2012. Estos pacientes recibieron
tratamiento preventivo y rehabilitador, controlando los niveles de S.mutans en cada una de

las etapas en el marco del tratamiento con enfogque de riesgo.

6.5 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES
e Edad:
o variable cuantitativa continua. Se consideré en meses desde el nacimiento
hasta la fecha de la primera atencién.
o variable cualitativa nominal al distribuirse la muestra en 2 grupos, Grupo 1
aquellos nifios de 34 a 54 meses de edad y Grupo 2 aquéllos de 55 a 70

meses de edad.
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indice ceod:

O

variable cuantitativa continua. Se considerd el criterio de diagnéstico de
caries de la OMS.**

variable cualitativa nominal al categorizarse arbitrariamente en Grupo 1
aguellos pacientes con un indice ceod entre 2 y 7, Grupo 2 pacientes con

un indice ceod de 8 a 13 y Grupo 3 pacientes con un indice entre 14 y 20.

Tratamiento preventivo: variable cualitativa nominal. Se considerd si se habia

realizado atencion de urgencia (exodoncias y/o trepanaciones) o no, y si se habia

realizado inactivacion de caries o no. Todos los pacientes fueron sometidos a

instruccién de higiene oral, asesoramiento dietético, profilaxis y fluoracion tépica.

Material rehabilitador: variable cualitativa nominal. Se consideré si los pacientes

fueron rehabilitados sélo con materiales estéticos (resinas compuestas y/o vidrio

iondbmero), s6lo con materiales metélicos (amalgamas y/o coronas metdlicas) o

una combinacion de ellos.

Nivel de S.mutans

@)

variable cuantitativa continua. Se consideraron los resultados obtenidos en
el test de Westergreen y Krasse™ expresado en UFC/ml antes del
tratamiento, después del tratamiento preventivo y después del
rehabilitador.

Se identific6 como CSm; a las concentraciones de S.mutans salivales
iniciales, CSm, a las concentraciones de S.mutans después del tratamiento
preventivo y CSms; a las concentraciones de S.mutans después del
tratamiento rehabilitador.

variable cualitativa nominal al ser categorizados como de bajo riesgo
cariogénico cuando los niveles de S.mutans fueron menores a 10° UFC/ml,
moderado riesgo con recuentos de S.mutans entre 10° UFC/ml y 10°
UFC/ml, y de alto riesgo con recuentos iguales o mayores 10° UFC/ml.®?
Se identific6 como RSm; a los niveles de riesgo segun nivel de S.mutans
iniciales, RSm, a los niveles de riesgo segun S.mutans después del
tratamiento preventivo y RSm; a los niveles de riesgo segun S.mutans

después del tratamiento rehabilitador.
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6.6 CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA

6.6.1 Criterios de inclusion

e Fichas clinicas de nifilos de ambos sexos, menores a 71 meses de edad que
fueron rehabilitados en la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de
Graduados de la Universidad de Chile a los que no se les realizé el recuento de
S.mutans en las 3 etapas del tratamiento.

e Fichas clinicas en las que los datos pudieran leerse con claridad.

6.6.2 Criterios de exclusién

e Fichas clinicas de nifios a los que no se les realizé el recuento de S.mutans en
las tres ocasiones que hayan sido rehabilitados en el posgrado de
Odontopediatria.

¢ Fichas clinicas dafiadas o ilegibles

6.7 INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

1. Ficha clinica formulada para la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de
Graduados de la Universidad de Chile. (Anexo 1)

2. Planilla Excel disefiada para la recoleccién de datos formulada especialmente para

este estudio. (Anexo 2)
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6.8 PROCEDIMIENTO

Se revisaron todas las fichas clinicas de los pacientes atendidos en la Clinica de
Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile desde el afio
2002 hasta el afio 2012. Se seleccionaron las fichas clinicas de nifios rehabilitados
integralmente en ella y diagnosticados con CTI segin la definicion de la AAPD:®
“Presencia de una o mas superficies cariadas (lesiones no cavitadas y cavitadas),
perdidas (debido a caries) u obturadas en cualquier pieza temporal en nifios menores de

71 meses de edad” y que cumplieran con los criterios de inclusion.

En la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile,
el tratamiento rehabilitador integral incluye un plan de tratamiento con enfoque de riesgo, en
el que se sistematiza una serie de indicadores asociados con el estado de salud, de riesgo
o de enfermedad del paciente, permitiendo realizar un diagnostico, planificar un
tratamiento, proponer metas, controlar la evolucion y evaluar los resultados del
tratamiento."®® Este plan de tratamiento con enfoque de riesgo comprende una fase
etiologica, una fase rehabilitadora y los controles. En la fase etiolégica se evalluan los valores
iniciales de los diferentes factores de riesgo del paciente (incluyendo los niveles salivales de
S.mutans), se controla el medio bucal y los factores de riesgo. Una vez controlados estos
factores, se evalla esta etapa mediante un nuevo test de S.mutans y se da el alta
preventiva. Se continla con la fase de rehabilitacién, en la cual se realiza el tratamiento
restaurador para devolver la funcion a la cavidad oral. Una vez concluida esta etapa se repite
la evaluacion de los factores de riesgo, incluyendo un nuevo analisis de los niveles de
S.mutans y se da el alta integral. Finalmente se pasa a la fase de control y mantencion,
intentando mantener a través del tiempo el estado de salud logrado de acuerdo al riesgo

propio del paciente. (Ver Anexo 1)

Se registro el tipo de tratamiento preventivo realizado en cada paciente de acuerdo a las
necesidades individuales y el tipo de material restaurador utilizado en el tratamiento

rehabilitador.

Los datos de los niveles salivales de S.mutans se evaluaron segun los resultados del test
microbioldgico cuantitativo de Westergreen y Krasse™ usado rutinariamente en la Clinica de
Odontopediatria de la Escuela de Graduados, al ingresar al tratamiento, una vez finalizado el
tratamiento preventivo y al terminar el tratamiento rehabilitador integral. Estas muestras son
enviadas al laboratorio de Microbiologia de la Facultad de Odontologia Universidad de Chile

para ser estudiadas.
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Después de recolectados los datos en la planilla Excel (Anexo 2), se analizaron mediante

diferentes test estadisticos.
6.9 ANALISIS ESTADISTICO

Los analisis estadisticos se realizaron utilizando el programa SYSTAT versién 13.0.

Se realiz6 la estadistica descriptiva de las variables medidas de toda la muestra, en base
al calculo de frecuencias y medidas de resumen.

Para determinar si existieron diferencias estadisticamente significativas entre los niveles
microbiologicos en las diferentes etapas del tratamiento se utilizo el test de Wilcoxon
debido a la distribucion de los datos.

Para evaluar la relacién de la variacion de los niveles de riesgo segun S.mutans con los
diferentes tratamientos realizados, con los grupos etarios y los grupos segun ceod, se
utilizé el test de chi cuadrado.

6.10 ASPECTOS ETICOS

1. Este estudio forma parte de la linea de investigacion denominada “Caries Temprana de
la Infancia y sus consecuencias en el desarrollo integral del nifio. Parte |: “Proyecto PRI-
ODO N° 10-01 gue ha sido aprobado por el comité ético cientifico de la Facultad de

Odontologia de la Universidad de Chile. (Anexo 3)

2. El uso de las fichas clinicas se realizd6 con la autorizacién de la Directora del curso de
perfeccionamiento conducente al titulo profesional de especialista en Odontopediatria de
la Escuela de Graduados de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile, Prof.

Dra. Sonia Echeverria. (Anexo 4)

3. La ficha clinica de la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la
Universidad de Chile consta con un Consentimiento Informado en donde los padres y/o
apoderados autorizan a que la informacion de su hijo/a pueda ser utilizada en trabajos de

investigacion. (Anexo 5)
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7. RESULTADOS

7.1 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Del total de fichas clinicas revisadas, 89 cumplieron con los criterios de inclusion. Se
estudiaron un total de 89 fichas clinicas de nifios entre 34 a 70 meses de edad
rehabilitados integralmente en la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de Graduados
de la Universidad de Chile desde el afio 2002 hasta el 2012.

7.1.1 Distribucion por sexo y edad

Del total de pacientes, 55 eran hombres y 34 mujeres (tabla 1), y tuvieron un promedio de
edad de 53,74+9,43 meses (tabla2).

Tabla 1: Distribucién segln sexo

Género n Porcentaj
e
Hombres 55 61,80%
Mujeres 34 38,20%
Total 89 100%

Tabla 2: Distribucién segun grupo etario

Grupos segun edad n Porcentaje
(meses)
Grupo 1 34 a 54 44 49,44%
Grupo 2 55a70 45 50,56%
Total 89 100%
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7.1.2 Distribucién por indice ceod

Todos los pacientes tuvieron un indice ceod alto. La muestra present6 un rango de indice
ceod entre 2 y 20 y una media de 10,13 £3,99. Se dividié la muestra en tres grupos
arbitrarios segun el indice ceod, encontrdndose que la mayoria de los nifios pertenecié al
Grupo 2 (8 a 13) (gréfico 1).

Grafico 1: Distribucién segun indice ceod

B Grupol (2 a7)
BGrupol (Bal3)

B Grupo3 (14a 20)

indice ceod

18 (20,22%)

22 (24,72%)

49 (55,06%)



7.1.3 Distribucion seglun recuento de S.mutans salival inicial (CSm;,)

36

Antes de iniciar el tratamiento los recuentos de S.mutans (CSm,) oscilaron entre 1x10°

UFC/ml vy 1,1x10° UFC/ml. Los resultados obtenidos del recuento cuantitativo de

S.mutans en saliva fueron expresados en potencia logaritmica. La media del nivel de
S.mutans iniciales fue de 4,748 + 1,032 log UFC/ml (gréafico 2, tabla 3).

Grafico 2: Nivel de S.mutans salival (log Tabla 3: Nivel de S.mutans salival inicial

UFC/ml) inicial (CSm,) (Csm,)

Min | Max

Mediana

Media

DS

SMillog | 3 6,041

4,903

4,748

1,032
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7.1.4 Distribucion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans inicial (RSm;)

Se clasifico la muestra en niveles de riesgo segun su nivel de S.mutans,® encontrandose
que la mitad de la muestra se ubic6 en el grupo de bajo riesgo cariogénico, mientras que

la minoria se ubicé en el grupo de alto riesgo (gréfico 3).

Grafico 3: Distribucién de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans inicial (RSm,)

Riesgo cariogénico RSm,

17 (19,10%)

M Riesgo Bajo

45 (50,56%) I Riesgo Moderado

27 (30,34%) M Riesgo Alto
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7.1.4.1 Distribucidén por grupo etario y nivel de riesgo segun S.mutans inicial (RSm;)

Al representar los niveles de riesgo iniciales divididos segun grupo etario, se observo que

se mantuvo la proporcion previamente descrita, con un predominio de los nifios

clasificados con un bajo riesgo (tabla 4).

Tabla 4: Distribucién por grupo etario y riesgo cariogénico segin S.mutans iniciales (RSm;)

Nivel de riesgo segin S.mutans

N° de pacientes

Grupos segln edad (meses) Riesgo Riesgo Riesgo Total
Bajo Moderado Alto

Grupo 1 34 ab54 25 13 6 44
(58,82%) (29,55%) (13,64%) (100%)

Grupo 2 55a70 20 14 11 45
(44,44%) (31,11%) (24,44%) | (100%)

Total 45 27 17 89
(50,56%) (30,34%) (19,10%) (100%)

7.1.4.2Distribucion por grupos de ceod y nivel de riesgo segun S.mutans inicial

(RSmy)

Al representar los niveles de riesgo iniciales divididos segun grupos de categorizacion de

ceod, se observd que se mantuvo la proporcion previamente descrita, con un predominio

de los nifios clasificados con un bajo riesgo en los 3 grupos (tabla 5).

Tabla 5: Distribucion por grupos de ceod y nivel de riesgo cariogénico segin S.mutans

iniciales (RSm,)

N° de pacientes

Nivel de riesgo segliin S.mutans

Grupos segt’m indice Riesgo Riesgo Riesgo Total
ceod Bajo Moderado Alto

Grupo 1 De2a? 13 6 3 22
(59,09%) (27,27%) (13,64%) (100%)

Grupo 2 De 8 a13 22 17 10 49
(44,90%) (34,69%) (20,41%) (100%)

Grupo 3 De 14a20 10 4 4 18
(55,56%) (22,22%) (22,22%) (100%)

Total 45 27 17 89
(50,56%) (30,34%) (19,10%) (100%)
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7.1.5 Tratamiento rehabilitador integral realizado a los nifios del estudio
7.1.5.1 Tratamiento preventivo

El 100% de las fichas registraron que los nifios fueron sometidos a asesoramiento
dietético, instruccion de higiene oral, profilaxis y fluoracién en la etapa preventiva. Ademas

se realiz6 resolucién de urgencias e inactivacién de caries cuando fue necesario.
7.1.5.2 Tratamiento rehabilitador

La mayoria de la muestra fue rehabilitada con materiales estéticos en conjunto con
materiales metalicos, encontrandose en el grupo de “Combinacién de materiales”

(gréfico4).

Grafico 4: Distribucién segun tipo de material restaurador utilizado

Material Restaurador

17 (19,10%)

M SOlo estético
7 (7,87%) M S6lo Metdlico
= Combinacién de

materiales
65 (73,03%)
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7.2 RESULTADO DEL TRATAMIENTO REHABILITADOR INTEGRAL EN LOS
NIVELES DE S.MUTANS

7.2.1 Tratamiento preventivo
7.2.1.1 Variacién del recuento de S.mutans inicial (CSm;) y después del tratamiento

preventivo (CSmy)

Se encontrdé una reduccion significativa al comparar los niveles de S.mutans iniciales

(CSm,) y los de después del tratamiento preventivo (CSm,) (p<0,05) (tabla6).

Tabla 6: Niveles de S.mutans (log UFC/ml) iniciales (CSm,) y después del tratamiento

preventivo (CSmy,)

Min | Max | Mediana | Valor p

SM1 3 |6,041 4,903 *0,000
LOG
SM2 3 6 4
LOG

* p valor significativo con test de Wilcoxon

7.2.1.2 Variacién del nivel de riesgo segun S.mutans inicial (RSm;) y después del
tratamiento preventivo (RSm,)

Se encontrd una diferencia estadistica significativa (p<0,05) al comparar los niveles de
riesgo segun S.mutans inicial (RSm;) con los de después del tratamiento preventivo
(RSm,) (tabla 7).

Tabla 7: Niveles de riesgo cariogénico segun concentracion de S.mutans inicial (RSm,) y

después del tratamiento preventivo (RSmy)

Niveles de riesgo segun nivel de S.mutans
N° de pacientes
RSmM; vs RSm, Riesgo Riesgo Riesgo Total Valor p
Bajo Moderado Alto
Antes del tratamiento 45 (50,56%) 27 17 89 *0,003
(30,34%) (19,10%) (100%)
Posterior al tratamiento 63 (70,79%) 22 4 89
preventivo (24,72%) (4,49%) (100%)

* p valor significativo con test de chi cuadrado
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Al evaluar el cambio en la clasificacion de riesgo segun nivel de S.mutans en cada
paciente en particular, pudimos observar que la mayoria de los clasificados como de
moderado y alto riesgo antes de iniciar el tratamiento, disminuyeron de nivel de riesgo
después del tratamiento preventivo. La gran mayoria de los nifios inicialmente clasificados
como de bajo riesgo cariogénico segun su nivel de S.mutans logré6 mantener su nivel de
riesgo posterior al tratamiento preventivo (tabla 8).

Tabla 8: Variacion de riesgo cariogénico segin nivel de S.mutans inicial y después del

tratamiento preventivo (RSm; vs RSmy,)

Variacion del nivel de riesgo inicial y después del tratamiento
preventivo
Nivel de riesgo inicial Disminuyod Se mantuvo Aumenté
(N° Pacientes)
Riesgo Bajo - 35 10
(n 45) (77,78%) (22,22%)
Riesgo Moderado 18 6 3
(n 27) (66,67%) (22,22%) (11,11%)
Riesgo Alto 16 1 -
(n 17) (94,12%) (5,88%)
Total 34 42 13
(n 89) (38,20%) (47,19%) (14,61%)
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7.2.1 Tratamiento rehabilitador

7.2.1.1Variacion de la concentracién de S.mutans inicial (CSm,) y después del
tratamiento rehabilitador (CSms)

Encontramos una reduccion estadisticamente significativa (p<0,05) al comparar los
niveles de S.mutans iniciales (CSm;) y los de después del tratamiento rehabilitador
(CSms,) (tabla 9).

Tabla 9: Niveles de S.mutans (log UFC/ml) iniciales (CSm,) y después del tratamiento
rehabilitador (CSms)

Min | Max | Mediana | Valor p
SM1 | 3 | 6,041 | 4,903 *0,000
LOG
SM3 | 3 6 3,301
LOG

* p valor significativo con test de Wilcoxon

7.2.2.2 Variacion de los niveles de riesgo cariogénico segun S.mutans inicial (RSm,)
y después del tratamiento rehabilitador (RSm3)

Pudimos encontrar una diferencia estadisticamente significativa (p<0,05) al comparar los
niveles de riesgo segun la concentracion de S.mutans iniciales (RSm;) con los finales
(RSms) (tabla 10).

Tabla 10: Niveles de riesgo cariogénico segln concentracién de S.mutans inicial (RSm;) y

después del tratamiento rehabilitador (RSms)

Nivel de riesgo segun nivel de S.mutans
N° de pacientes
RSmM; vs RSm;, Riesgo Riesgo Riesgo Total Valor p
Bajo Moderado Alto
Antes del tratamiento 45 27 17 89 *0,000
(50,56%) (30,34%) (19,10%) | (100%)
Posterior al tratamiento 73 15 1 89
rehabilitador (82,02%) (16,86%) (1,12%) (100%)

* p valor significativo con test de chi cuadrado
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Pudimos observar que la gran mayoria de los pacientes inicialmente clasificados como de
moderado riesgo cariogénico disminuyé de nivel de riesgo posterior al tratamiento
rehabilitador, y todos los pacientes clasificados como de alto riesgo segun su nivel de
S.mutans inicial disminuyeron a un nivel de riesgo cariogénico menor. Por otra parte la
gran mayoria de los pacientes con bajo riesgo originalmente pudieron mantener este nivel
de riesgo al finalizar el tratamiento rehabilitador integral (tabla 11).

Tabla 11: Variacion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans inicial y después del

tratamiento rehabilitador (RSm;vs RSms)

Variacion de riesgo inicial y después del tratamiento
rehabilitador
Nivel de riesgo inicial Disminuyé Se mantuvo Aumento
(N° Pacientes)
Riesgo Bajo - 38 7
(n 45) (84,44%) (15,56%)
Riesgo Moderado 23 3 1
(n 27) (85,19%) (11,11%) (3,70%)
Riesgo Alto 17 0 -
(n 17) (100%)
Total 40 41 8
(n 89) (44,94%) (46,07%) (8,99%)
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7.2.2 Comparacién de los niveles de S.mutans en las distintas etapas del

tratamiento

7.2.2.1 Variacién de la concentracion de S.mutans salivales en las diferentes etapas
del tratamiento

Los resultados obtenidos del recuento cuantitativo de S.mutans en saliva se expresaron
en potencia logaritmica para presentar en forma mas clara las diferencias entre las etapas
del tratamiento, observandose una progresiva disminucion de los niveles de S.mutans

(gréfico 5).

Grafico 5: Distribucién de S.mutans salival en las distintas etapas de tratamiento
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La linea punteada representa la mediana del log UFC/mI de la muestra de S.mutans inicial.
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7.2.3.2 Variacion de los niveles de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans

Se observo después de cada etapa del tratamiento, una gradual disminucién del

porcentaje de pacientes con un moderado y un alto riesgo cariogénico segun su

concentracién de S.mutans, acompafandose de un aumento progresivo en el porcentaje

de pacientes con un bajo riesgo segun su nivel de S.mutans salivales (gréfico 6).

Grafico 6: Riesgo cariogénico segun S.mutans en las diferentes etapas de tratamiento
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7.2.4 Comparacion de los niveles de S.mutans después del tratamiento preventivo y

después del tratamiento rehabilitador

A modo de andlisis adicional quisimos observar las diferencias entre los niveles de
S.mutans posteriores a cada tratamiento.

7.2.4.1 Variaciébn en la concentracion de S.mutans después del tratamiento
preventivo (CSm;) y después del tratamiento rehabilitador (CSmy)

Se encontré una reduccién estadisticamente significativa (p<0,05) entre los niveles de
S.mutans después del tratamiento preventivo (CSm,) y después del tratamiento
rehabilitador (CSmj) (tabla 12).

Tabla 12: Niveles de S.mutans (log UFC/ml) después del tratamiento preventivo (CSm,) y

después del tratamiento rehabilitador (CSms)

Min | Max | Mediana | Valor p
SM2 | 3 6 4 *0,000
LOG
SM3 3 6 3,301
LOG

* p valor significativo con test de Wilcoxon

7.2.4.2 Variacion de los niveles de riesgo cariogénico segin S.mutans después del
tratamiento preventivo (RSm,) y después del tratamiento rehabilitador (RSms)

No se encontré una diferencia estadisticamente significativa (p>0,05) al comparar los
niveles de riesgo cariogénico segin concentracién de S.mutans después del tratamiento

preventivo (RSm,) y después del tratamiento rehabilitador (RSms) (tablal13).

Tabla 13: Niveles de riesgo cariogénico segun concentracion de S.mutans después del

tratamiento preventivo (RSm,) y después del tratamiento rehabilitador (RSmj)

Nivel de riesgo segun nivel de S.mutans
N° de pacientes
RSm, vs RSm; Riesgo Riesgo Riesgo Total Valor p
Bajo Moderado Alto
Posterior al tratamiento 63 22 4 89 0,145
preventivo (70,79%) (24,72%) (4,49%) (100%)
Posterior al tratamiento 73 15 1 89
rehabilitador (82,02%) (16,86%) (1,12%) (100%)

p valor con test de chi cuadrado
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Pudimos observar que todos los pacientes clasificados como de alto riesgo segun su nivel
de S.mutans después del tratamiento preventivo disminuyeron a un nivel de riesgo menor
después del tratamiento rehabilitador. Por otra parte, todos los nifios con un riesgo
cariogénico moderado posterior al tratamiento preventivo, disminuyeron o mantuvieron
ese nivel de riesgo, mientras que la mayoria de los pacientes clasificados como de bajo
riesgo cariogénico segun el nivel de S.mutans se mantuvieron bajos al finalizar el

tratamiento rehabilitador (tabla 14).

Tabla 14: Variacion de riesgo cariogénico segln nivel de S.mutans después del tratamiento

preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm, vs RSms)

Variacién del nivel de riesgo después del tratamiento

preventivo y después del tratamiento rehabilitador

Nivel de riesgo posterior al
tratamiento preventivo Disminuyé Se Mantuvo Aumento

(N° Pacientes)

Riesgo Bajo - 55 8
(n 63) (87,30%) (12,70%)
Riesgo Moderado 14 8 0
(n 22) (63,64%) (36,36%) (0%)
Riesgo Alto 4 0 -
(n 4) (100%)
Total 18 63 8

(n 89) (20,22%) (70,79%) (8,99%)
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VARIACIONES DE RIESGO CARIOGENICO SEGUN S.MUTANS EN LAS
DIFERENTES ETAPAS DEL TRATAMIENTO EN RELACION AL GRUPO
ETARIO, GRUPO DE CEOD Y MATERIAL RESTAURADOR UTILIZADO

7.3

7.3.1 Grupo etario

7.3.1.1Variacion de riesgo cariogénico segln S.mutans inicial y después del

tratamiento preventivo (RSm; vs RSm;) en relacién ala edad

No se encontrd diferencia significativa (p>0,05) al relacionar la edad con las variaciones
en la clasificacion de riesgo entre los valores iniciales y después del tratamiento

preventivo (RSm; vs RSm,) (tabla 15).

Tabla 15: Relacidon entre edad en meses con variacion de nivel de riesgo seguin nivel de

S.mutans inicial y después del tratamiento preventivo (RSm; vs RSm,)

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)
EDAD Se mantuvo | Aumenté | Disminuyo Se mantuvo | Aument6 | Disminuy6 | Se mantuvo | Total Valor
(meses)
Grupo 1 18 7 10 2 1 5 1 44 0,413
(34a54m)
Grupo2 17 3 8 4 2 11 0 45
(55 a70m)
Total 35 10 18 6 3 16 1 89

p valor con test de chi cuadrado

7.3.1.2 Variacion del nivel de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans inicial y
después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSms) en relacion a la edad

No se encontr6 diferencia significativa (p>0,05) al comparar los niveles de riesgo iniciales
con los de después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSms) en relacion a la edad de

los pacientes (tabla 16).

Tabla 16: Relacion entre edad y variacion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans

inicial y después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSm5)

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)

EDAD Se Mantuvo | Aument6 Disminuy6 Se mantuvo Aumento Disminuy6 Total Valor
(meses) p
Grupo 1 20 5 11 1 1 6 44 0,517

(34 a54 m)
Grupo?2 18 2 12 2 0 11 45

(55 a 70 m)
Total 38 7 23 3 1 17 89

p valor con test de chi cuadrado
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7.3.1.3 Variacion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans después del
tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm, vs RSms) en
relacion ala edad

No se encontrd diferencia significativa (p>0,05) al relacionar la edad con las variaciones
en la clasificacion de riesgo entre los valores después del tratamiento preventivo y el
rehabilitador (RSm, vs RSmj) (tabla 17).

Tabla 17: Relacion entre edad y variacién de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans

después del tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm, vs RSmj)

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)

EDAD Se mantuvo Aumento Disminuy6 Se mantuvo Disminuy6 Total | Valor
(meses) p
Grupo 1 26 5 7 4 2 44 0,957

(34a54m)
Grupo2 29 3 7 4 2 45

(55a70m)
Total 55 8 14 8 4 89

p valor con test de chi cuadrado
7.3.2 Grupo de indice ceod

7.3.2.1 Variacion de riesgo cariogénico segun S.mutans inicial y después del
tratamiento preventivo (RSm; vs RSm;) en relacién al grupo de ceod
No se observo diferencia significativa (p>0,05) segun el indice ceod en las variaciones de

riesgo iniciales y después del tratamiento preventivo (RSm; vs RSm,) (tabla 18).

Tabla 18: Relacién entre ceod y cambio de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans

inicial y después del tratamiento preventivo (RSm; vs RSm,)

RIESGO BAJO RIESGO MDOERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)
ceod Se mantuvo Aumento Disminuy6 | Se mantuvo Aumento Disminuy6 | Se mantuvo Total Valor p
Grupol 11 2 6 0 0 3 0 22 0,337
(2a7)
Grupo2 18 4 11 4 2 10 0 49
(8a13)
Grupo 3 6 4 1 2 1 3 1 18
(14 a 20)
Total 35 10 18 6 3 16 1 89

p valor con test de chi cuadrado
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7.3.2.2 Variacion del nivel de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans inicial y
después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSm3) en relacién al grupo de ceod
No se observo diferencia significativa (p>0,05) segun el indice ceod en las variaciones de

los niveles de riesgo iniciales y finales (RSm; vs RSms) (tabla 19).

Tabla 19: Relacién entre ceod y cambio de riesgo cariogénico segln nivel de S.mutans

inicial y después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSmj)

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)

ceod Se mantuvo | Aument6 | Disminuy6 | Se mantuvo | Aumenté Disminuy6 Total | Valor p
Grupol 12 1 6 0 0 3 22 0,570

(2a7)
Grupo2 16 6 14 2 1 10 49
(8a13)
Grupo 3 10 0 3 1 0 4 18
(14 a 20)

Total 38 7 23 3 1 17 89

p valor con test de chi cuadrado

7.3.2.3 Variacion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans después del
tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSms) en
relacién al grupo de ceod

No se observo diferencia significativa (p>0,05) segun el indice ceod en las variaciones de
riesgo después del tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm,
vs RSmy) (tabla 20).

Tabla 20: Relacién entre ceod y cambio de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans

después del tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm, vs RSmy)

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)

ceod Se mantuvo | Aumentd Disminuy6 | Se mantuvo Disminuy6 Total Valor p
Grupol 17 1 1 3 0 22 0,068

(2a7)
Grupo2 30 7 8 2 2 49
(8a13)
Grupo 3 8 0 5 3 2 18
(14 a 20)

Total 55 8 14 8 4 89

p valor con test de chi cuadrado
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7.3.3 Material restaurador utilizado

7.3.3.1 Variacion del riesgo cariogénico segun S.mutans inicial y después del
tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSms) en relacion al tipo de material restaurador
utilizado

No se encontré diferencia significativa (p>0,05) en los cambios de grupo de riesgo antes
del tratamiento y después del tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSms) al comparar los

diferentes materiales restauradores utilizados (tabla 21).

Tabla 21: Variacidn entre nivel de riesgo segun nivel de S.mutans inicial y después del

tratamiento rehabilitador (RSm; vs RSmj3) segln tipo de material restaurador

RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)
Material Se mantuvo Aumento6 Disminuy6 Se mantuvo Aumento Disminuy6 Total | Valor p
Solo 5 1 5 0 0 6 17 0,717
Estético
Solo 2 1 2 0 0 2 7
Metalico
Combinacion 31 5 16 3 1 9 65
de
materiales
Total 38 7 23 3 1 17 89
p valor con test de chi cuadrado
7.3.3.2 Variacion de riesgo cariogénico segun nivel de S.mutans después del
tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm, vs RSmj3) en
relacion al material restaurador utilizado
No se encontrd diferencia significativa (p>0,05) al evaluar los cambios de niveles de
riesgo después del tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador (RSm,
vs RSm;3) al comparar los materiales restauradores utilizados (tabla 22).
Tabla 22: Variacion del nivel de riesgo segln concentracion de S.mutans salival después del
tratamiento preventivo y después del tratamiento rehabilitador segin tipo de material
restaurador (RSm, vs RSmy)
RIESGO BAJO RIESGO MODERADO RIESGO ALTO
(N° pacientes) (N° pacientes) (N° pacientes)
Material Se mantuvo | Aumenté Disminuy6é | Se mantuvo Disminuy6 Total | Valor p
Solo 10 1 1 4 1 17 0,384
estético
Solo metalico 5 0 1 1 0 7
Combinacién 40 7 12 3 3 65
de materiales
Total 55 8 14 8 4 89

p valor con test de chi cuadrado
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8. DISCUSION

En nuestro trabajo, se analizaron 89 fichas de nifios de un promedio de 53,74 meses de
edad con un indice ceod promedio de 10,13. El promedio nacional del mismo indice es de
2,32 a los 4 afios,*? lo que permite demostrar el gran dafio por caries y necesidad de un
tratamiento integral que presentaba la muestra, tanto en su fase preventiva como

rehabilitadora.

El objetivo de nuestro estudio fue determinar el efecto del tratamiento rehabilitador integral
de CTI en los niveles de S.mutans en nifios tratados en la Clinica de Odontopediatria de
la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile. Los resultados obtenidos muestran
una disminucién estadisticamente significativa en la concentracion salival de S.mutans,
entre los niveles iniciales y los niveles posteriores en cada etapa del tratamiento,
preventivo y rehabilitador, comprobando la hipétesis planteada en este trabajo. Al evaluar
los cambios en los niveles de riesgo segun S.mutans observamos un paulatino aumento
en el porcentaje de pacientes clasificados como de bajo riesgo y una disminucion en el
porcentaje de nifios clasificados como de moderado y alto riesgo al pasar por las
diferentes etapas del tratamiento, solamente 1 nifio del grupo estudiado presentd
concentraciones de S.mutans mayores a 10° UFC/ml al concluir el tratamiento
rehabilitador en el total de la muestra. Aunque no se encontré una diferencia significativa
entre los niveles de riesgo después del tratamiento preventivo y después del tratamiento
rehabilitador, si se observé diferencia estadistica entre las concentraciones de S.mutans
de ambas etapas. Esto se puede deber a que el 70,73% de los pacientes (63 nifios)
mantuvieron su nivel de riesgo entre el tratamiento preventivo y el rehabilitador, de éstos,
55 nifios permanecieron con un riesgo bajo, quienes aln cuando pudieron seguir
disminuyendo los recuentos de S.mutans después del tratamiento preventivo, continuaron

siendo menores a 10° UFC/ml, clasificAndose como de bajo riesgo en ambas etapas.

No se encontraron estudios que evaluaran las variaciones de los niveles de S.mutans
después de cada etapa del tratamiento, sino s6lo después del tratamiento preventivo o
sblo después del tratamiento rehabilitador. Los estudios que investigaron el efecto del
tratamiento  preventivo en los niveles microbiol6gicos tuvieron resultados
discordantes,®*?Y algunos encontraron diferencias entre los niveles iniciales y los
posteriores al tratamiento y otros no evidenciaron algun efecto del tratamiento preventivo
en los niveles de S.mutans. Por otra parte, existen diferentes trabajos en los que se
evalta a nifios con CTI midiendo el efecto del tratamiento rehabilitador en sus diferentes

modalidades sobre los niveles de S.mutans (9#223:2425111,112113114.122) (ART ' convencional,



53

bajo anestesia general, con aplicacién de quimioterapéuticos, etc). En estos estudios,
también se encontraron resultados discordantes, aunque en la mayoria de ellos se
encontré diferencia significativa entre los niveles microbianos iniciales y los posteriores al

tratamiento, al igual que en nuestro trabajo.

Al analizar nuestros resultados observamos amplios rangos de niveles de S.mutans tanto
antes del tratamiento integral (entre 1x10°UFC/ml y 1,1x10°UFC/ml) como después del
tratamiento preventivo y del rehabilitador (entre 1x10° UFC/ml y 1x10° UFC/ml en ambos
casos). Esto se correlaciona con los datos de Cardenas® quien estudio6 la variacién en
los niveles de Streptococcus Formadores de Polisacaridos (SFP) salivales antes y
después del tratamiento preventivo y cuyos valores oscilaron entre 5,7x10* UFC/ml y
2x10° UFC/ml inicialmente; y después del tratamiento preventivo entre 2x10° UFC/ml y
3x10° UFC/ml. Por otra parte, en un trabajo de Litsas,”® los recuentos de S.mutans
iniciales tuvieron un valor minimo de 4,6x10° UFC/ml y un méaximo de 5,6x10°> UFC/ml, y
después del tratamiento rehabilitador, variaron entre 2x10% UFC/ml y 4,5x10* UFC/ml,

teniendo una menor amplitud que las observadas en el presente estudio.

Nuestros resultados arrojaron que antes de iniciar el tratamiento, el 50,56% de los
pacientes presentd bajos recuentos de S.mutans (<1x10°> UFC/ml), el 30,34% presentd
recuentos moderados de S.mutans salivales (210° y <10°UFC/ml), mientras que sélo el
19,10% presenté altos niveles de S.mutans (210°UFC/ml). La mayoria de los trabajos
evidencian una mayor proporcion de pacientes con altos o moderados niveles de
S.mutans iniciales, como en el estudio de Carvalho,**® en el cual todos de los pacientes
presentaron niveles superiores a 1x10° UFC/ml, en contraste con solo el 49,44% de los
sujetos de nuestro trabajo. Por otra parte, pudimos observar en nuestro estudio, que
después de la rehabilitacién sélo el 16,86% de los sujetos presentaron niveles similares al
80% de los evaluados por Carvalho (>10° y <10°UFC/ml). Cardenas y col.?? clasificaron
la muestra en 4 grupos segun su concentracion de SFP en saliva, observandose que el
grueso de la muestra se ubico en los grupos Il (>1x10° a < 4x10° UFC/ml) y Ill (>4x10° a
<1x10° UFC/ml) tanto antes como después del tratamiento preventivo, mientras que en
nuestro trabajo la mayor proporcién de nifios presentaron niveles <1x10° UFC/ml en
ambas etapas, llegando a un 70,79% de la muestra después del tratamiento preventivo. Si
observamos los cambios en los niveles de S.mutans antes y después del tratamiento
preventivo, en ambos estudios se observé que el porcentaje de nifios con bajos recuentos
microbiol6gicos aumentd, mientras que los con moderados recuentos se mantuvieron y

los con altos niveles bacterianos disminuyeron.®” En un trabajo de Twetman,® se evalué
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el efecto del tratamiento con Vidrio lonémero bajo anestesia general, los autores
expresaron que el 87% de los pacientes tuvo altos niveles de S.mutans originalmente,
encontrando una alta correlacién entre S.mutans iniciales y la prevalencia de caries. Si los
comparamos con nuestro estudio, podemos observar una gran diferencia, debido a que
los nifios clasificados con altas concentraciones de S.mutans alcanzaron solo el 19,10%
de la muestra, y no se encontrd una importante relacion entre el indice ceod y el nivel de
S.mutans inicial. Twetman y col. hicieron notar que el 4% de los sujetos tuvo minimos o
nulos niveles de S.mutans a pesar del estado de caries, en nuestro estudio también se
encontraron algunos pacientes clasificados como de bajo riesgo cariogénico segun sus
niveles de S.mutans pero que presentaron un elevado ceod (10 pacientes); esto destaca
el hecho de que la caries dental es una enfermedad multifactorial en donde el
componente microbiolégico es imprescindible para el desarrollo de la enfermedad, pero
Nno necesariamente se correlaciona con su expresion clinica debido a todos los otros

factores influyentes en ésta.

Como fue mencionado antes, en nuestro estudio se encontré una diferencia estadistica al
comparar los niveles microbiolégicos iniciales con los posteriores al tratamiento preventivo
y al rehabilitador, como también, al comparar los valores después de cada tratamiento. En
cuanto al tratamiento preventivo la evidencia es contradictoria. Al evaluar el efecto de las
restauraciones provisorias de 6xido de zinc en los niveles de S.mutans,*?? se encontré
una disminucién estadisticamente significativa en los niveles bacterianos tanto a las 48
horas como a la semana de realizadas las obturaciones. En contraposicién, otro estudio
que evalué el efecto en los niveles de SFP del uso de fluoruros, aplicacién de sellantes y
restauraciones poco profundas,® no encontré evidencia para afirmar que hubiera un
significativo efecto del tratamiento preventivo sobre el recuento de SFP al realizar el
andlisis estadistico sobre el total de pacientes y al hacer la comparacion entre edades
tampoco se observo diferencia significativa. Esto se contrapone en parte, con los
hallazgos de nuestro estudio en relacion a la disminucion de S.mutans, aunque no se

encontré diferencia segun las edades. El manejo de caries con ART**32

y el tratamiento
basado en restauraciones de Vidrio londmero bajo anestesia general,”® ha demostrado
tener un efecto importante en los niveles de S.mutans iniciales, manteniendo diferencias
estadisticas hasta por 6 meses® e incluso un afio después del tratamiento.™*® Por otro
lado, estudios en los que se rehabilitd integralmente a los pacientes bajo anestesia
general, incluyendo educacion a los padres y profilaxis antes de la cirugia, también
encontraron diferencias estadisticas entre los niveles iniciales y después del tratamiento

rehabilitador,@11114)
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Por otra parte, existe evidencia de trabajos en los que se realiz6 el tratamiento
rehabilitador sin tratamiento preventivo previo, encontrando resultados disimiles en cuanto
al efecto del tratamiento restaurador sobre los niveles microbiolégicos, algunos no
encontraron diferencias estadisticas™® y otros demostraron un efecto en la disminucién de
los niveles de S.mutans a pesar de no realizar asesoramiento dietético o instruccion de
higiene oral, aunque si se utiliz6 fltor.“*? Gregory y col.™® concluyeron que el tratamiento
restaurador convencional es importante para recuperar la estructura y funcion dental
perdida debido a la enfermedad de caries, pero para tener terapias mas efectivas en el
control de esta enfermedad infecciosa, se necesitaban otros métodos como uso de
fluoruros, clorhexidina, modificacién de dieta, etc; algunos de los cuales estuvieron
presentes en nuestro trabajo. Se ha descrito que las lesiones cariosas pueden actuar
como lugares de retencion de placa, contribuyendo a la constante reinfeccion de los
pacientes, por lo que se recomienda la preparacion de la boca mediante restauraciones
provisorias para proteger el tejido pulpar y eliminar nichos bacterianos, disminuyendo el

riesgo de generar nuevas lesiones de caries.®?"

Debido a las caracteristicas propias de la enfermedad, se ha estudiado la forma de
predecir y prevenir la reaparicion de la enfermedad, intentando dilucidar factores

predictores de recaida de CTI. Existe evidencia®*'"

gue demuestra que entre los grupos
de Recaida (R) y No Recaida (NR) no existe diferencia estadistica en los niveles de
S.mutans, siendo el tratamiento rehabilitador integral capaz de disminuir
significativamente los niveles de S.mutans iniciales en ambos grupos, aunque esta
reduccion, se ha visto, es mayor en el grupo NR que en el grupo R.%® También se ha
estudiado el uso de quimioterapéuticos para prolongar la disminucién de los niveles de
S.mutans después del tratamiento, como es el uso de fluor fosfato acidulado (APF) y
povidona iodada (PI) en pacientes con anestesia general, logrando diferencias
estadisticas entre los valores iniciales y controles a los 30, 60 y 90 dias, sin encontrar
diferencias al comparar los niveles microbiolégicos entre los controles.™® El uso de la PI
también se ha aplicado en conjunto con un tratamiento de operatoria convencional bajo
anestesia local al compararlo con el uso de placebo (agua dionizada),*?® registrandose
una caida altamente significativa en todos los sujetos inmediatamente después del
tratamiento, a diferencia de nuestro estudio, en donde a pesar de que la reduccion en el
promedio del recuento de S.mutans fue significativa, no todos los pacientes tuvieron una
disminucién en sus niveles de S.mutans. En el control de los 6 meses, tanto el grupo
experimental como el placebo, tuvieron un aumento en sus niveles de S.mutans, aunque

la diferencia en el aumento de los recuentos bacterianos de los dos grupos no fue
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estadisticamente significativa. A los 12 meses ambos grupos también mostraron un
aumento en sus niveles de S.mutans, pero la diferencia entre ellos, si fue
estadisticamente significativa, lo que ilustraria el efecto a largo plazo de la Pl en las
poblaciones de S.mutans.

Con respecto al andlisis de la influencia de los distintos materiales restauradores en las
variaciones microbiolégicas, no encontramos una diferencia significativa. Nuestros
resultados se correlacionaron con estudios “in vitro” que estudiaban la capacidad de
adherencia de los S.mutans a la superficie de diferentes materiales restauradores, en
donde se determin6 que la rugosidad superficial era mas determinante en el porcentaje de
superficie cubierta con placa que la misma naturaleza del material.****?? Por ejemplo, en
general, los Vidrio lonémeros (VI) disminuyen la adhesividad bacteriana debido a su
concentracion de flaor, pero si no estan bien pulidos, su rugosidad superficial puede
aumentar la adherencia de microorganismos, al tener mayor superficie y facilitar la
retencion de placa.“?® Por otra parte, se ha observado en la mayoria de los estudios, que
la acumulacién de placa bacteriana es menor en la amalgama que en las resinas
compuestas, debido a que la presencia de cobre y plata en su composicion puede inhibir
la adherencia de ciertas bacterias,**® aunque algunos estudios han demostrado que un

composite muy pulido retiene menos placa que la amalgama. 2%

En contraste, en un estudio de Eick et.al,**® ademas de la adherencia bacteriana, se
midi6 la viabilidad de los microorganismos segun el tipo de material restaurador. En él se
pudo observar que no hubo correlacién entre la rugosidad superficial y el namero de UFC
de S.mutans. No existi6 diferencia en el nimero de colonias de S.mutans entre las
ceramicas y las resinas compuestas, mientras que fueron levemente mayores en las
amalgamas y vidrio ionémero (Vitremer), y se encontraron significativamente mas
S.mutans viables en los VI y compomeros que en las cerdmicas. Se ha observado que la
capacidad de liberar fldor de los VI ayudaria a elevar el pH de la placa y a reducir el
debilitamiento del esmalte, pero no la acumulacion de S.mutans, lo que explicaria el

mayor nimero de UFC en los VI. ¢#)

Postulamos que el tipo de material restaurador utilizado no influyé en las variaciones de
los niveles de S.mutans debido a que este material fue seleccionado teniendo en
consideracion el nivel de riesgo cariogénico propio de cada paciente en el marco de un

plan de tratamiento rehabilitador integral con enfoque de riesgo.
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Cabe mencionar, el hecho que los resultados de nuestra investigacion son exclusivos

para esta muestra en especifico, y no son extrapolables al resto de la poblacion.

La reduccién de S.mutans después del tratamiento operatorio puede atribuirse a la
disminucion de los sitios retentivos de placa bacteriana y residuos alimenticios gracias a
las restauraciones y exodoncias realizadas. La disminucion de las microorganismos
cariogpenicos después de terminar el tratamiento rehabilitador puede atribuirse a la
eliminacion macroscépica de caries en combinacion con otros factores (ej. cambios en la
dieta y en la higiene oral), provocando un cambio en el habitat bucal. Este estado de
salud, podria ser mantenido, conservando los buenos habitos adquiridos y con controles
profesionales periédicos.”® Sin embargo, el tratamiento fue realizado en multiples
sesiones y una reinfeccion mediante la saliva o la presencia de sitios de retencion de
placa, como fisuras propias de los dientes o del margen de las restauraciones, podria

promover el crecimiento microbiano durante el intervalo de tiempo entre visitas.*??

Por las razones anteriores y la etiologia multifactorial, es importante tener presente que un
tratamiento rehabilitador integral con enfoque de riesgo debe incluir un programa
educativo para padres para mejorar las practicas de alimentacion y el control de placa
bacteriana, ademas de promover los controles profesionales y el uso de coadyuvantes
motivando al paciente y a sus padres a mantener el nivel de salud alcanzado mediante

nuestra intervencion.
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9. CONCLUSIONES
Como conclusiones principales del estudio, podemos identificar las siguientes:

1. Se encontré un importante efecto del tratamiento rehabilitador integral en la
reduccién de los niveles de S.mutans de nifios tratados por CTI en la Clinica de

Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Universidad de Chile.

2. Existié una disminucién estadisticamente significativa entre las concentraciones de
S.mutans iniciales y posteriores al tratamiento rehabilitador (p=0,000); entre los
recuentos de S.mutans iniciales y los posteriores al tratamiento preventivo
(p=0,000), y entre los niveles de S.mutans después del tratamiento preventivo y

los posteriores al tratamiento rehabilitador (p=0,000).

3. Todos los pacientes inicialmente clasificados como de alto riesgo cariogénico
segun su nivel de S.mutans, lograron disminuir su nivel de riesgo posterior al
tratamiento rehabilitador, al igual que la gran mayoria de los clasificados como de
moderado riesgo antes de iniciar el tratamiento. Por otra parte, los pacientes
clasificados inicialmente como de bajo riesgo cariogénico lograron mantenerse en

ese nivel de riesgo al finalizar el tratamiento rehabilitador integral.

4. No hubo relacion entre las variaciones de los niveles de riesgo segun S.mutans y
el tipo de material restaurador utilizado (p>0,05) ni con la edad (p>0,05) o el indice

ceod (p>0,05) que presentaban los pacientes.
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10. SUGERENCIAS

1. Para observar las variaciones de los niveles de S.mutans a través del tiempo, se
sugiere realizar este estudio a mas largo plazo, incluyendo los valores microbiolégicos de

cada visita control

2. Debido a que no se encontré diferencia significativa en relacion a las variaciones de
nivel de riesgo segin S.mutans y el tipo de material restaurador, edad o ceod, se sugiere
en el futuro evaluar las variaciones de los niveles de S.mutans en relacion a otros
indicadores de riesgo cariogénico como son indice de higiene oral, potencial cariogénico

de la dieta, etc.
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12. ANEXOS

1. Ficha Clinica de la Clinica de Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile

2. Planilla Excel para la recoleccién de datos

3. Acta de Aprobacion de Protocolo de Investigacion “Caries Temprana de la Infancia y
sus consecuencias en el desarrollo integral del nifio. Parte I: Proyecto PRI-ODO N°
10-01” por parte del Comité Etico-Cientifico de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile

4. Autorizacion de la Directora del Curso de perfeccionamiento conducente al titulo
profesional de especialista en Odontopediatria de la Escuela de Graduados de la
Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile, Prof. Dra. Sonia Echeverria L.

5. Consentimiento Informado adjunto a la ficha clinica de la Clinica de Odontopediatria de la
Escuela de Graduados de la Universidad de Chile



ANEXO 1

4 DEPARTAMENTO DEL NIRO Y ORTOPEDIA DENTOMAXILAR
i AREA DE ODONTOPEDIATRIA

- "
ODONTOLOG ly

YR RUEALY DR O

FICHA CLINICA CURSO DE ESPECIALIZACION DE ODONTOPEDIATRIA

ALUMNO
DOCENTE

1 IDENTIFICACION DEL PACIENTE
NOMSBRE = Ne -
FECHA NACIMIENTO: ! ! EDAD:
PADRE - OCUPACION:
MADRE . OCUPACION:
DIRECCION : COMUNA:
FONO - MAIL :
COLEGIO
FECHA INICIO DEL TRATAMIENTO: TERMINO DEL TRATAMIENTO:

N° DE SESIONES:

RESUMEN DE ACCIONES CLINICAS

CANTIDAD PRESUPUESTADA CANTIDAD EFECTUADA

JTRATAMIENTO
TERMINADO

PROXIMO CONTROL:

PENDIENTE |:] MOTIVO:

FIRMA DOCENTE : FIRMA PROFESOR:

FECHA: I




I ANAMNESIS REMOTA

1. ANTECEDENTES FAMILIARES (Enfermedades hereditanas y/o congénitas)

2. ANTECEDENTES MATERNO INFANTILES

a) Embarazo: Normal Patoiogia

b) Parto: De término E Espontaneo :I

Prematuro Cesarea
Uso de Forceps I:]
c) Nacimiento: Sano Patoiogia
Peso al nacer : Tala al nacer
Observaciones:
d) Lactancia. Inicio Temino Frecuencla
Natural (Pecho Materno) SI/ NO
Anicla (Siberon) SI/NO
Contenidos del biberon:  Leche AzZOcar Otros
8) Allmentaclon Mixta. Inicio (meses)
Ovoservaciones:
3. HISTORIA MEDICA

a) Desnutricion Raguitismo Traumatismos

—

Enfermedadea Infectocontaglosas (e0ad — gravedad — complicaciones)

c) Enfermedadea Slstémicas - Otras (e0ad — gravedad — complicaciones).

d) Intsrvenciones Quirdrgicas: Si No Edad

8} Farmacos recibidos, antecedentss de hipersensiblildaa:

) Controles padiatricos — Programa de vacunaclon:

"



4. HISTORIA DENTAL

a) Atencionss Dsntales Antsriores: S No

Motivo: Comportamiento:

Tratamiento

b) Denticion Temporal:  Erupcion: meses

Traumatismos Dentarios y/o dentoalveolares: S

No

Extracciones Prematuras: Sl

No

Intervenciones Quirtrgicas: Si

No

c) Denticion Permanents: Erupcion: afos

mases

Traumatismos Dentarios y/o dentoalveolares: S

No

Extracclones Prematuras: Si

No

Intervenciones Quirtrgicas: Sl

Il ANAMNESIS ACTUAL

1. ENFERMEDAD GENERAL ACTUAL:

¢Esta recidlendo aigun farmaco actualmente?
fcual?

Sl No

2. MOTIVODE LA CONSULTA:

Derivado por:

3. HIGIENE BUCAL:
(Cepliiado) st
Solo
Frecuencia
Tipo de cephio

4.MALOS HABITOS: St No

a) Succion: Chupete Mamadera
Dedo Labio

b) Onicografia
¢) Bruxismo
d) Posturales

S. ALIMENTACION ACTUAL: Encuesta de gieta previa

No
Con ayuda

Otro

Calidad

Frecuencla

Consisiencla

VALOR POTENCIAL CARIOGENICO:




IV EXAMEN CLINICO

1. EXAMEN FISICO GENERAL

a) Allniclo gel Tratamiento:
Peso : kg. Tala:

3

(=)
(a

Relacion Talka / Peso:

Relacion Taka / Edaa:

Relacion Peso / Edad:

LM.C.

b) Al término del Tratamiento:
Peso: kg. Talka: cm.

Relacion Tala / Peso:

meses

Relacion Taka / Edaad:

Relacion Peso / Edad:

LM.C.

2. DESARROLLO SICOLOGICO Y MOTOR

Nomnal :

Alterado :

3. EXAMEN EXTRAORAL

a)Craneo :  Braguicefalo Mesocefalo Dollcocefalo
b)Cara : Euriprosopo Leptoprosopo Mesoprosopo
S NO

¢) Ganglios palpables:
d)ATM - Nommal

Alterada

e)Piei  : Nommal

Cicarices

Fisuras

Otros

1) Examen Facial de Perfll:
Tipo de de PerfL.

h) Examen Faclal Frontal:
1) Examen de Labios:

Labio Superior:  Normal

Labio inferior: Normal

Clerre Lablal: Nommal
J) Observaciones:

Anterior
Medio
Posterior
@) Anguio goniaco. Normal Aumentado
Simetrico

Anteincinado
Recto
Rewoincinado
Disminukio

Asimetrico

Corto
Evertido
Alterado

4. EXAMEN INTRAORAL

A. TEJIDOS BLANDOS:
a) Vestbulos :

b) Mucosas

¢) Enclas

d) Amigdalas - Normales Hiperiroficas Ausentes

8) Lengua

1) Frenitos :
Medh iablal superior  Normal
Medh Iabial Inferior.  Normal
Lingual Normal

Proximo al reborde
Proximo al reborde
Coto_

Grueso

Grusso ___



B. TEJIDOS DUROS:

a) Paladar Alura Alto Ampltud:  Amplo
Medio Estrecho
Bajo ____
b) Bases Apicales
Superor.  Normal Poco desarroliaca Muy desamrollada
Inferior © Normal Poco desarroliada Muyoesanouada

5. EXAMEN DE OCLUSION:

a) EN SENTIDO SAGITAL:

a) Zona anterior  : Resalts mm.

b) Zonas laterales : N neutrociusicn M mesiociusion D aistociusion
Refacion canina: Der. 12q.
Relacion moiares temporales: Plano Post lacteo.  Der_ 1zq.

Escalon mesial Der.____ 1zq____
Escaion oistal Der. 1zq.
Relackon 1° molar permanents: Der. 1zq.
N : Neutrociusion M : Mesiociusion. D : Distociusion
b) EN SENTIDO TRANSVERSAL:
a) Zona Anterior  : Linea media superior
Linea media Inferior
b) Zonas Laterales : Normal
Vis aVis Der. 12g.
Cruzada Der. 1zq.
C) EN SENTIDO VERTICAL:
a)Zonaanterior. Escaidn_____ mm
b) Zona laterales:  Normal
Ablenia Der. 1zq.
Observaclones:
6. EXAMEN FUNCIONAL :
a) Respiracion: Nasal Bucal Mixta

b) Poskcion de 13 lengua:

En reposo Normal Alterada
En degiusion Normal Alterada
En fonoaricuiacion  Normal Alterada

7. EXAMEN DE PIEZAS DENTARIAS:

a) Tipo ge Denticion 3 Temporal
Mixta 1° Fase
Mixia 2° Fase
Permanenie

b) Anomalias Indlviduales:

Color
Numero
Tamafio
Forma
Posicion
Otros




8. EXAMEN CLINICO DE LAS PIEZAS DENTARIAS:

MAXILAR SUPERIOR MAXILAR INFERIOR

Pieza Diagnostico Pleza Diagnostico

17 47

16 45

15 S5 45 85

14 54 44 84

13 S3 43 g3

12 S52 42 82

1" 51 4 8

21 61 3t T

2 62 32 72

23 63 33 73

24 64 34 74

25 65 35 75

25 3B

27 37

Nomsnclatura: S Sana A Ausente
CDS Carles dentinana supericial Ex Extraido
CDP Carles dentinana profundas Ob. Obtwada
CP  Carles profunda HC. Hipocalicificackn
FR  Fractura HP  Hipopiasla
RR  Resto Radicular

EXAMEN DENTARIO

12511 202 23524225

27

I

1 1 | I I
|

|
62 084 65

55 54 53 52 51 |61 62
85 84 83 82 81 (71 72 73 74 75
[ | | [ | [ | |
| | | | | | | |
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34/ 3B 37
Nomenclatura:
1) Sano Ingice COPD
2) Carnes. Ingice ceop.
3) Extralgo
4) Coturado
EXAMEN RADIOGRAFICO:
a) Tipode Rx. -
b) Fecha s i !

c) Informe radiogranco :

d) Presencia de Germanes permanentes :




9. INDICADOR DE RIESGO DE ESTRUCTURAS DENTARIAS:

St NO
Cavidades abiertas
Prasencla de surcos profundos
Presancia de manchas biancas
Prasencia de manchas Dlancas remineralizadas

10.INDICADOR DE PLACA BACTERIANA:

Marque con un 1apiz rojo Ia placa bactenana tefida con revelador

(Y (O D
16 36 11 31 25 i5
§.5 75 51 71 6.5 85

ILP.B. Fecha Flirma Docene

11. TEST MICROBIOLOGICO:  Método de Westergreen y Krause

Recuento Fecha: ! I

12.EXAMEN EN SALIVA:

Velocidad de flujo sailval B mi. de salva en S min.

Capacidad buffer .
Ph Bajo, Medlo, Alto

13.DIAGNOSTICO DE RIESGO CARIOGENICO:

CUADRO RESUMEN DE RIESGO CARIOGENICO

C.OPD. |Encuesta | IPB Test Flujo Estructura | Rx
De dieta Microbiol. | Salival Dentaria | Cares
Proxmal
Indice o CA ]
Valor SP
MB NO
Potencial
Cariogenico
Potencial cariogénico ALTO MEDIO BAJO

FECHA:




V.- DIAGNOSTICO INTEGRAL

DIAGNOSTICO

Diagnositco de Riesgo Carogénico

SANO ENRIESGO ENFERMO
PLAN DE TRATAMIENTO

FIRMA DOCENTE FECHA__ J
PRONOSTICO

INTERCONSULTA Y/O DERIVACION

INFORME:

SI

NO,

OBSERVACIONES:




VI.- TRATAMIENTO

Nombre Alumno . N° Ficha :

Nombre Paciente > Fecha g2 Inicio:

1. IRATAMIENTO PREVENTIVO
TECNICA DE CEPILLADO INDICADA

FRECUENCIA

TIPO DE CEPILLO

OTRC

INDICES DE PLACA BACTERIANA

Marque con un 1apiz rojo la placa bactenana tefida con revelador

16 36 1 3.1 25 45
5.5 75 5.1 71 6.5 8.5
Q Q Q LP.B. Fecha Firma Docense
G ) o
= [ I
Lk =,
(- i A
)™ ) .
- O -
CJ O CJ
EVALUACIONES DE DIETA
Fecha il 3°
Calidad
Frecuenca
Consistencia
Valor Potencial
Cariogénico
CONTROL TEST MICROBIOLOGICO: Método de Westergreeen y Krausse
RECUENTO FECHA

2° test

3° test




SELLANTES

Pleza |Caras | Tipo

Fecha

EJECUCION

Firma Docante | Fecha

CONTROL

Flrma Docente

FLUORACIONES

Tipo de Fldor

Frecuencia

Fecha

Fima

EVALUACION DURANTE EL TRATAMIENTO DE RIESGO CARIOGENICO

C.OPD. |Encuesta | IPB Test Flujo Estructura | Rx
De dieta Microbiol. | Salival Dentaria | Cares
Proximal
indice o CA sl
Valor SP
MB NO
Potencial
Cariogenico
ALTO MEDIO BAJO
FECHA
C.OPD. |Encuesta |IPB Test Flujo Estructura | Rx
ceopd |Dedeta Microbiol. | Salival Dentaria | Cares
Proximal
indice o CA sl
Valor SP
MB NO
Potencial
Cariogénico
ALTO MEDIO BAJO

FECHA




REHABILITACION

Fecha

Pieza

Tratamiento por sesion

Observaciones

Firma docente




REHABILITACION

Fecha Pieza

Tratamiento por sesion | Observaciones

Firma docente

NOTAS

NOMBRE PACIENTE

NOMBRE ALUMNO

Actividad

Nota

Fecha

Firma docente

Observaciones

Ficha clinica

Tratamiento
Preventivo

Tratamiento
Rehabitacion

Adaptacion

Nota final




ANEXO 2

Planilla Excel para la recoleccion de datos

Nombre Fecha de Naclm\emg]Fecha inicio atencién [Edad {m) |ceod trat_previ|trat_prev2|trat_prev3 Tratamiento preventivo mat_rehab |Mat Rehab St. Mutans 1 | St. Mutans 2 | St. Mutans 3
Sin tratamiento 1|Solo Estético
IHO Asesoramiento Dietético, profi 2|Solo Metdlico
Con urgencias 3|Estético+Metalico

Sin urgencias

Con inactivacidn de caries

0
1
2
3
4
5

Sin inactivacion de caries




ANEXO 3

%,Tﬁ DNIVERLILAD LE Tedle m tid
e ACTA DE APROBACION DE PROTOCOLO DE INVESTIGACION
ACTA N 2310/10
P Adla Qe Aprobacior De Protocclo De Eswao Clince N° 201001 Enmuerda de!
2 Meenibros del Comité Etice-Cientifico de la Facultad de Odontologia de la Unversidad de
Chile participantes n 1a aprobacidn dal Proyecto
Prof. Maria Angehica Torres V. {DDS. PhDj
Presgeae CEC Profesu Aea His s Genetai Dot de Palolog:a y Chnica Odonologces gat Adulio
s Far Oaeniclogia U de Chde Coiaborador y £x alumno del CIFB
Prof. Blanca Urzua C (PhD)
Bemn permareniz dat DEC. Drecwors o¢ trvestgatien Fac de Udontoingia Mrofesc:a drea
smaumeca Doty 2e Cenoias Fiakas y Omoas . Fac Odontologia. U de Chille
Frol. Jorge Gamonai A (DDS, PhD)
Pemorn permanerie ae CEC Director 9! Depanamenta de Odoniglogia Conservadaia Fas
Ocamolcge deeirg
Prof Juan Cortes A (DDS)
i ael GEC Dredtsr del Departamento de Cragia y Traumstologis Buca y Maxilofacs . Fac ae
Deortaigia U de Chilg
3 Fecha d Aprobacion: 2934 200
4. Titulo completo del proyecta: Caries temprana e la infancia y su consecuencia en el
desairolo intears! del nifo t Parte  version 14/04/2010.
¢ Investigador responsable D3 Sona Echeverna L Dote de Nac y Onccedia
Dentomaxitar. Fac QOde U Chile
£ Institucion Facuiad de Ooonioiogia Universiaad de Chiie -
7. Documentacion Revisada:

» Proyecto version enmendada e 14/04/2010

»  Consentimentd Informade (Cl versior 14/04/2010
> Curricylo del investgacur raspensabie

- Néminz ge convestigadores de ia investigacion




& Caracter def estudio y la poblacion:

studhe Dropussic es un estudio observacional comparativo de casos v controles de gorte

rsal en nifios de 2 v § anos

9. Fundamentacion de ia aprobacion ;
La canes temprana de ' nfangia (CT1 8s una forma Unica de canes gue se desancliz &n ia
Denticion Primaria, inmediatamente después de erupcionados los primeras dientes v puede tenar

otihse

neias nefastas pars 12 salud general del nifto y un alto costa de tratamiento Ei astudio
propuesto por este equipe de inveshgacion lderade por fa Dra Echeverna pratende determinar &l
2letin de 13 canes remprane de iz infancia en el desarrolio integral del mifio Este comité considera
aue despuss de razlizadas las enmiendas al protocelo esta investigacion puede ser da gran utilidad
pare los parboipantés v la sociedad pues ademas de darie la informacion pertinente &l nifo
sxammadlio y 4 108 padres '0s resuftados de asta nvestgacion pusden tensr un gran mpascio en
. femostrar la aseciacion de procescs tariosos con el buen desarrolio fisico y mental del nifia Este
Lomite consiiers gue 'os riegos para los participantes involuctadas son minimoes Y ol proceso de
sonsentipignic informade y su formulano son aceptables para dicha investigacion. aunaus se

En consecuencis sl Comité Etico Cientifico-da ia Facultad de Odontologia o8 13 Universidad

EBA el estudic Cates temprara de 3 infancia y su consecuencia en e desarrolio

tdelaifg | Parls ¥ yers'on 14/04/20410

icha estudio se llevard 3 cabo &n la Facultad de Odontologia de 12 Universidad de Chie, baye
‘a responsabiidac del Ora Sonia Echeverria Lopez. Dpto del rifie y Ortcpadia Dentomsxiiar, Fac

Ddonlolegia U Chide

Prof. MarHAngéliéa Torres V.

Presuiente CECFOICH

GG investigador Principal
Satretatia U F




ANEXO 4

UNIVERSIDAD DE CHILE

l = . FACULTAD DE ODONTOLOGIA
~= . ESCUELA DE GRADUADOS

AUTORIZACION

Santiago, Julio de 2012

La Profesora Doctora Sonia Echeverria Lépez, Directora del curso de
perfeccionamiento conducente al titulo profesional 'de especialista en
odontopediatria de la Escuela de Graduados de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile, en conocimiento del proyecto de tesis de pregrado “Efecto
del tratamiento rehabilitador integral de CTl en los niveles de St mutans en
nifios atendidos en el posgrado de odontopediatria de la Universidad de Chile”
autoriza el levantamiento de la informaciéon que se requiera de las fichas clinicas de
atencion.

Se extiende esta autorizacién para ser presentada en la Escuela de
Pregrado de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Chile.

57 sl

sy e o

/ A
__Prof Dra. Sonia Echeverria L.
__Diréctora del curso de perfeccionamiento
conducente al titulo profesional de
especialista en odontopediatria de la Escuela
de Graduados de la Facultad de Odontologia
de la Universidad de Chile



ANEXO 5

UNIVERSIDAD DE CHILE :
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
ESCUELA DE GRADUADOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO PACIENTES POSTGRADO
ODONTOPEDIATRIA

Por el presente documento, expreso que he solicitado que se atienda mi hijo/a en
la Clinica de Postgrado de Odontopediatria de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Chile.

Se me ha informado claramente el tratamiento que mi hijo/a recibira.

Autorizo a los docentes y alumnos de postgrado de odontopediatria para tomar registros
clinicos y fotograficos de mi hijo/a , con fines de docencia y para ser utilizados en
seminarios, congresos y publicaciones en medios cientificos y universitarios.

Nombre del Padre y/ o Apoderado ..... /2%~ 2l m{j ...................
Firma del Padre y/o Apoderado ........ 5 i SR R SO LI WL S 1
Nombre alumno ....45 @ enn...! eo i o DN AR SRR A SO B

/

...........................................................................

Fecha .....06... 2& X0 . 2000

...............................................................................
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