Caso clinico

Prevencion de colapso en el
proceso alveolar superior mediante
el injerto 6seo (xenoinjerto)
posterior al retiro quirirgico de un
mesiodents y un incisivo central

Keyword: Alveolar process, prevention of collapse
Descriptor: Proceso alveolar, prevancion de colpso

Resumen

El injerfc dseo es una fécnica quirdrgica que en las
dreas de implantologioc y periodoncia, facilita la
reparacién de los defectos 6seos de una manera mds
rapida y dpropiada. A confinuacién se presenta un
coso clinico donde se eliminé un mesiodens y un
incisivo centfral superior y se empled posteriormente un
injerto. Se utilizaron radiografios panordmica y oclusal
como apoyo al diagnéstico para la planeacién de la
cirugia, asi como 0.75 gramos de hueso bovino para
saturar el lecho 6seo. Se alcanzé con éxito la preven-
cidn del colapso del procese alveolar y se rehabilité
posteriormente, elimindndose asi una fase quirdrgica
posterior.

Introduccion

Las razones para usar injertos 6seos o materiales
aloplésticos es la suposicidn de gue el material puede
1) contener células éseas neoformadoras (osteogé-
nesis) o 2) servir como andamio pora la neoformacién
6sea {osteoconduccién} o también que la maitriz de los
injerfos Gseos confiene sustancios promotoras de
hueso {osteoinduccién) que podrian estimular fonto la
neoformacion de hueso alveclar como la formacién de
nuevas inserciones del ligamento periodontal’.

Los diversos materidles de injerto e implante usados
hasta ahora pueden ser ubicados en cuatro categorias:
1. Injertos autégenos. Son los transferidos de una
posicién a otra dentro de un mismo individuo.
Comprende hueso cortical o hueso esponjose y
médula.
2. Aloinjertos. Son los transferidos entre miembros
de lo misma especie genéticomente diferentes. Se
ha usado huese esponjoso y médula viable,
hueso esponjoso y médula esterilizados y hueso
congelado.
3. Heteroinjertos o Xenoinjertos. Injerfos fomados
de un donante de otra especie.
4. Maieriales Aloplasticos. Materiales para
implantes inertes utilizados como sustitutos de los
injertos de hueso.’

Nielsen y colaboradores {1980) afirmaron que los
materiales de injertos en los defectos 6seos periodon-
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obsftroct

Bone grafts are surgical techniques used in implantology
and peiodentology to help repair in fast and aproppiate
manner bone defects. This article present a clinical case
where a mesiodens and an upper central incisor were
eliminated and o bone graftwas placed. Panoramic and
oclusal x-ray were used 1o diognose and plan the surgery;
0.75 grams of bovine bone were to fill in the site ofter
surgery. The surgery was a success and the colapse of the
alveolar process was prevented, eliminafing posterior
suergeries.

tales puedenser:
1. Osteoproliferativos (osteogenéticos), lo cual sig-
nifica que se forma hueso nuevo con las células
osteoformadoras del material injertado.
2. Ostecconducfores, lo cual significa que el
material injertado no contribuye a la formacién de
hueso nuevo per se pero sirve como andamioje
pora la formacién de hueso originada en el hueso
adyacente del huésped.
3. Osteoinductores, lo cual significa que la forma-
cion de hueso es inducida por el tejido blando
circundante inmediatamente adyacente al
material injertado.’

Lo causa més comin de incisives centrales superio-
res impactados es la presencia de dientes supernume-
rarios de la linea media por lo que se denominan como
un factor obstructivo por lo que no erupciona un central
superior’.

Por ofra parte muchos términos han sido aplicados
a dientes supernumerarios, de acuerdo a la localiza-
cién y su origen un diente supernumerario en regién de
los incisivos anterior en el maxilar superior es llamado
mesiodens; un molar accesoric es frecuentemente
llamado distomelar o distodens. Un diente supernu-
merario posterior situado lingualmente o bucalmente a
unmolar es llamado paramelar?®.
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La presencia de dientes supernumerarios esta
correlacionada con macrodoncia y exhibe una predo-
minancia en mujeres de 2:1. La mayoria de los dientes
supernumerarios se desarrollan durante las dos pri-
meras décadas de vida™.

La presencia de un diente supernumerario debera
ser sospechada si hay un significante retraso en la
erupcion de una porcién localizada de la denticién. E}
diagnéstico temprano y tratemiento son cruciales
frecuentemente en la reduccién de problemas estéticos
y funcionales de los dientes adyacentes. El ¢riterio de
cuidado es la temprana remocién del diente accesorio.
Una consecuencia de una terapia retardada puede
incluir lo erupcién retardada del diente adyacente o el
desplazamiento dental con apifiamiento y maloclusio-
nes asociados.™

Los dientes supernumerarios también predisponen
a el area a pericoronitis subaguda, gingivitis, periodo-
titis, formacion de abscesos y el desarrollo de cual-
quiera de un gron nimero de quistes y tumores odon-
togénicos™.

Reporte del caso

Se presenta a la clinica de Estomatologia Integral
paciente femenino de 13 oafos de edad, con
diognéstico radiogrdficc de mesiodents e incisivo
central superior derecho retenido (Foios 1, 2), referido por
el Posgrade de Oriodoncia de la FE.B.UAP y la
indicacién de extraer ambos érganos dentarios (foto 2).

Foto 1: Radiografia panordmica que nos muestra la presencia del
diente supernumerario y el incisivo retenido y su relacién con piso
de fosas nasales.

Foio 2: Radiogrofia oclusal que muestra otra vista de la lesidn y la
corta relacién coronoe radicular del CD 11 (véase cuodro inferior
derecho).

En la exploracién de la cavidad oral se observa buena
celoracién y consistencia de tejidos y un ligero colapso
en lo zong del ©O.D. 11 (fotos 3, 4); para prevenir un
acentuado colapso posquirdrgico del proceso vy
coadyuvar la rehabilitocién estética de la zona, se
determiné la colocacién de injerfo éseo (Xenoinjerto).

Foto 3: Fotografia frontal donde se observa la calidad de los tejidos y
la qusenciadel O.0. 11.

Técnica

Con previos procedimientos de asepsio y antisepsia, se
procede a realizar la técnica anestésica supraperidstica
vy el bloqueo del nervio nasopalatine; se disefia y realiza
la incisién tipe Newman; se eleva el colgajo de espesor
total respetando la papila central, hasta localizar el O.
D. supernumerario (Foto 5},

Foto 4. Fotogrofio oclusal superior donde se observa colapso del
proceso alveolar porla ausenciadel O.D. 11.

Se descubre el diente supernumerario y se procede
a luxarlo para su posterior retiro {foio §), retirando el saco
pericoronario.
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Se localiza inmediatamente el O.D. 11, se luxa y se
retira {Fofo 7); se elimina el saco pericoronario y se regula
el proceso alveolar; se valora el lecho quirérgico (Foto8).

Foto 5: Elevacién del colgojo de espesor total y localizacion del
mesiodents,

Foteé: Descubrimiento de mesiodents y luxacién del mismo.

Se colocan 0.75 gramos del Xenoinjerto (Bio-Oss ®) en
el lecho quirdrgico, previamente hidratado en solucién
fisiolégica durante 20 minutos (Foios 9 AyB).

fota 7: Descubrimiento y luxacién del ©.D. 11,
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folo & Valoracién del lecho quirirgico con un pequeno resto de
epitelic correspondiente o la pared palatina del sace
pericoronario.

Se procede a confrontar el colgajo y colocar los
puntos de sutura; se prescribe antibistico y analgésico,
agregando las indicaciones de rutina y se recomienda
no cepillar durante tres dias el drea intervenida y usar
sélo colutories con Clorhexidina al 0.12% se cita a la
paciente a los siete dias para retirc de puntos y para
valoracién (Falo 10).

Fotos Ay B: Muestran la colocacién del injerto éseo.



Fota 10: Valoracién y refiro de puntos siete dlas después del aclo
quirdrgico.

Fotol: Valoracién a los cuatro meses posteriores al acto quirdrgico.

Discusion

Siempre que se presente a nuesira consulta un paciente
cuyas caracteristicas clinicas sean semejantes al caso
reportado, debemos interrogar para determinar el
probable motive de la ausencia dentaria, posterior-
mente examinar clinica y radiogréficamente la zona
anatémica, pensando en la posibilidad que el caso se
presenta debido a un factor del tipo obstructivo o
traumdético’ para poder establecer un adecuade
tratamiento que variord dependiendo de las condicio-
nes en que se presente el caso.

Dada que la edad de la paciente indica que adn no
terminaba con el periodo de crecimiento facial, y que
era inevitable conservar al incisivo central superior
debido a la relacién corono-radicular era menor de
1:1, y lo cavidad que se obtendria a consecuencia de la
intervencién quirdrgico no era favorabie intentar el
reimplante y ferulizacién de ese drgano dentario, y una
cirugia simple hubiera terminado con un colapso
exagerado, la colocacién de un injerto nos ayuda o
reducir el grado de colapso y resorcién de la cortical
externa. Por lo tanto son deseables técnicas quirdrgicas
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y restaurativas de calidad que reduzcan la pérdida del
volumen éseo y mantengan la armonia gingival.

Conclusiones

Este tipo de tratamiento se puede indicar visualizando
no sbélo el hecho quirdrgico sino previendo la posterior
colocacién de un implante dental o un péntico de PPF
con adecuado perfil de emergencia que acportaré al
paciente resultados estéticos aceptables. Ademas se
elimina la necesidaed de fase quirtrgica posterior.
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articulo ari

Evaluacion del riesgo de caries
mediante la prueba de Alban en
los pacientes tratados en la clinica
de Ortodoncia de la EE.B.UA.P

Keyword: Dental caries, uclivily tests
Descriptor: Cories dentol, pruebas de actividod

Resymen

El objetivo de este estudio fue determinar lo variacién
del pH, indicador del riesgo de caries en los pacientes
que son atendides en la clinica de ortodoncia de la
FE.B.U.A.P por medio de una prueba microbioclégica
llamada Prueba de Alban. Se exominé la saliva de 60
pacientes repartidos en tres grupos de 20. Grupo A
(pacientes sin aparatologio), Grupo B (pacientes con
bandas de ortodoncia Onicamente) y Grupo C (pacien-
tes con aporatologia ortodéntica fijo), tomando al
grupo A como control. Las salivas de los fres grupos
fueron observados a diario durante cuatro dias. La
profundidad del virgje en el medio indico que la
variacion del pH disminuyd considerablemente en ef
grupo B y C comparados con el grupo A; sin una
variacién considerable entre ambos grupos (B y C).
P=0.0001.

Introduccion

El tratamiento ortodéntico si bien fiene la finalidad de
corregir problemas de maloclusién, funcién y estética,
también interfiere con la hemeostasis bucal ya que la
aparatologio usada en ellos incrementa la retencién de
placa dentobacteriana, favoreciendo la colonizacion
de microorganismos acidégenos como el Strepfococ-
cus mutans y ademds aciduricos como el Lactobaciflus®,
los cuales son agentes causales de caries dental. La
presencia de estos microorganismos modula el
descenso del pH en el ambiente bucal, incrementando
el riesgo de presentar caries durante y después del
tratamiente. Una de las manifestaciones mds comunes
son las manchas blancas que corresponden a zonas de
caries incipiente que suelen presentarse adyacentes a
la aparatologia ortedéntica.”"*

La saliva tiene varias funciones, una de ellas es el
arrastre de microcrganismos orales, células desca-
madas y restos de comide de la cavidad oral al
estémago. Por consiguiente, es necesaric un volumen
odecvado de saliva para mantener el equilibrio
saludable entre la defensa del hospedero y el ataque
microbiano endégeno y exégeno enlaboca.’

SegOn Dawes, et al {1963}, la placa dental es "el
material suave encontrado en la superficie del diente
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abstract

The purpose of this study was to establish the variation of
pH oral environment that can influence the risk of cavities
during orthodontic treatment whit fixed appliances. The
salivary pH levels weretested with the Alban technique.

The saliva of 60 patiens from the Orthodontic Clinic at the
F.E.B.U.A.P. was used, each divided in 3 groups. Group A,
patients without appliances; Group B, patients with bands
only; Group C, patients with full orthodontic appliances.
The control group wos Group A.

The 3 groups were observed for 4 days. Analysis of dato
showed that both groups B and C sdlivary pH levels
decreased significantly comparable with the cenirol group
(group A), subjects of group B had salivary ph levels similar
to those subjects of group C p00.0001.

que no es eliminado rapidamente”. Actualmenie la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la define
como wuna entidod bacteriana proliferativa vy
enzimdticamente activa que se adhiere con firmeza ala
superficie dentaria y que, por su actividad metabélica
ha side propuesta como el agente etiolégico principal
en el desarrollo de los caries y la enfermedad
pericdontal.” Se calcula que aproximadamente 1 mg
de placa dentobacteriana, contiene mdés de 200
millones de microorganismos (Scheie, 1994) como
bacterias (principalmente estreptococos), micoplas-
mas, levadurasy protozoarios.

Aunque hay més de 350 especies de bacterias en la
cavidad oral solo algunas tienen la capacidad de
colonizar la supertficie del diente, esta asociacién inicial
depende de la presentacién e interaccién de moléculas
de superficie de los bacterias llamadas adhesinas,
siendo las mdas conocidas las enzimas del tipo
glucosiliransferasa (GTF), y los recepiores de |a pelicula
adquirida la cual se define como una biopelicula
delgada, amorfa y elecirodensa inmediatamente ad-
yacente a la superficie del esmalte que se forma antes
de dos horas en una superficie dental limpia, esta
carece de bacterias y se estructura por proteinas y
glucoproteinas. En la formacién de la pelicula inter-
vienen una combinacién de fuerzas fisico iénicas,
hidréfobas, de Van der Waals y ademds se detecta
fijacién de hidrégenos entre la superficie dentaria y los
componenies orgdnicos e inorgdnicos de la saliva (Figuro
1). El esmalte limpio tiene mas grupos accesibles de
fosfatos que iones de calcio. La adsorcién de moléculas
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Figua 1: Esquema que muestra cémo se lleva a cabo la adhesién
becteriona a la superdicie de la pelicula adquirida que recubre
al esmalte dental.

en esta superficie engloba la interaccidn de los grupos
fosfato con los iones de calcio de la saliva para formar
puentes de cargo negativa. Los grupos con carga
positiva de los componentes salivales interacttan de
manera directa con los fosfatos de la superficie del
esmalte, posteriormente la cuticula temprane se
maodifica ya que algunos microorganismos producen
sustancias que les permiten reconocer productos de la
superficie de esta pelicula que actGan como receptores
pare la adhesién de proteinas fijadoras como la
adhesina. Lo glucesiltransferasa contribuye a facilitar
la adhesién de los microorganismos o la superficie
dental. Con el tiempo la pelicula temprana sufre
modificaciones y se transforma en una pelicula tardia
en la que se asocian componentes de la saliva,
productos bacterianos y exudado gingival que recubre
la superficie del diente, prétesis, restauraciones y
cualquier tipo de aparatologia presente en la cavidad
oral; esto da lugar a fenémenos de agregacién y
coagregacién bacteriona’. Los microorganismos
iniciales son llamados cclonizadores o pioneros, estos
compiten con ofros microorganismos de la flora oral
para ganor una superficie del diente. Después de la
deposicién inicial, los clones de las bacterios
colonizadoras se comienzan a extender para formar
columnas o cadenas de bacterias, estas estén
separadas ¢ través de espacios estrechos uniformes, el
crecimiento de la placa procede por deposicién de
nuevas especies en esfos espacios abiertos; en un corfo
tiempo la superficie del diente adyacente a la encia es
cubierta por bacterias, proteinas derivadas de saliva, y
células descamadas de la membrana mucosa, que
interactdan uniéndose a bacterias de la placa dental.

Toda esta actividad ocurre dentro de los primeros
dos dios de desarrollo y se llama fase | de formacién de
la placa; en esta fase predominan microorganismos
Gram positivos [estreptococos y bacilos). En la fase Il la

— glucosiltransferasa
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superficie externa es cubiedta por bacilos Gram
positivos. En la fase Il que es del cuarto al séptimo dia
después de lo iniciacidn, la placa comienza a migrar
subgingivalmente, en la fase IV del séptimo a onceavo
dia se hayan espiroquetas, vibrios asi como fusiformes
en el surco gingival y es ahora cuando se conoce como
placa madura.

Esto predispene a lo superficie del esmalte que estd
bajo lo placa a desarrollar lesiones cariogénicas, como
el resuliado de la interaccién entre las especies
bacterianas, sus productos metabélicos y su interaccién
con factores salivales y ofros.

Por lo anterior es indispensable establecer estra-
tegias de valoracién del riesgo de caries principal-
mente en pacientes bajo fratamiento orfodénticoe que
aplicadas en el consultorio dental, brinden Ia
posibilidad de establecer un diagnéstico temprano de
riesge de caries dental, lo que permitird la implemen-
tacién de terapéuticas preventivas de acuerdo a cada
paciente.

Proponemos pues, la prueba de Alban {una meodifica-
<ién de la de Snyder), como una prueba microbiolégica
que permilird determinar el riesgo de caries del
paciente, midiendo la profundidad del vire en el medio
de cultivo que contiene las condiciones ideales para el
crecimiente y desarrollo de microorganismeos con
capacidad acidogénica y acidirica que son arrastrados
durante latoma de la muestra salival del paciente.

La prueba de Alban, tiene el mismo fundamento
que la prueba de Snyder pero el método es diferente™.
En la prueba original de Snyder, una vez preparado el
medio y distribuido en tubos de ensayo, éstos son
almacenados en refrigeracion haste antes de ser
vtilizades, al igual que en la prueba de Alban. Sin
embargo, en la prueba de Snyder antes de inocular la
muestira salival en los tubos que contienen el medio, es
necesario ponerlos previomente a bafo maria para
licuar este medio, dejédndose enfrior hasta que lo mano
soporta el calor y es en este momento que se coloca la
muestra de saliva, obtenida del paciente por salivacion
directa en tubos de ensayo estériles vacios, utilizando
una pipeta serolégica también estéril. Se topon los
tubos y se agitan con la finalidad de homogeneizar la
saliva con el medio, para después llevarlos a
incubacién en una estufa bacteriolégica a 37°C, obser-
vindose los cambics a las 24 y 48 horas, tiempo en que
el medio puede virar de un color azulado a un amarilio
definido, esta prueba mide la intensidad del combio de
color como lo hacen las tiras reactivas de pH.

Para realizar la prueba de Alban (Snyder modifi-
cado), se utiliza un medio semisélide que permite la
difusién de la saliva permitiendo asi determinar el
riesgo de caries segin la profundidad alcanzada en el
vire. La ventaja de ésta sobre la de Snyder radica en que
no requiere de los procedimientos de laboratoric
previos a la inoculacién de la muestra; ya que el pa-
ciente saliva directamente denfro de los tubos que
contienen el medio, procedimiento que se realiza en lo
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clinica o en el consultorio e inmediatamente es llevado
a la estufa bacteriolégica a la misma temperatura y son
observadoslostubosalas 24, 48, 72 y 96 horas.

La desventaja es el tiempo de incubacién ya que la
prueba de Alban requiere de cuatro dias, mientras que
la de Snyder sélo de dos.

Antecedentes

El uso de aparatologia fija es un desafio importante
para los pacientes que quieren mantener una buena
higiene oral para evitar o minimizar la descalcificacién
de esmalte durante el tratamiento; varios investiga-
dores han reportado aumento significative en los
niveles de Strepfococcus mutans en saliva y ploca de los
pacientes con oparatologia ortodéntica. Este aumento
ocurre durante la primero semano después de la
colocacién de los aparatos.” Otros autores han mos-
trado un aumento en el numero de Streptococcus en
placa supragingival y por lo tanto refieren que un
aumento en la flora de Streptococcus puede lievar o
vna incidencia més alta de caries."

El agente anticariogénico mds conocido y utilizado
es el fivor, que aplicado en forma de enjuagues o como
parte de un dentifrico resulta eficaz en la prevencién de
la formacién de placa dentobacteriana.™

@gaard y Rella' refieren que ante un problema
cariogénico severo los fluoruros tienen un efecto
limitado en la prevencién de descalcificacién. Sugi-
riendo que los agentes antibocterianos como el
triclosan, xilitol, o clorhexidina pueden mejorar el
efecto de los fluoruros.*'*

Material y Método

*Una béscula (granataria y analitica).
*Matraz pyrex de dos litros.

*Pipeta.

*Tubos de ensayo de 100X 16ml contapas.
*Refrigerador.

» Estufa bacteriolégica {Pressition).

+Tiras reactivos para medir pH (color pHast®).

Para este estudio se utilizaron 60 pacientes de la clinica
de Ortodoncia de la FE.B.U.A.P con un rango de edad
de 11 o 22 anos con una media de 16 afos de edad,
28 del sexo masculine y 32 del sexo femenino. Se
distribuyeron en fres grupos de veinte personas cada
uno.
1.6rupo A: integrado por 20 pacientes de nuevo
ingreso sin ningun tipo de aparatolegia al
momento de la toma de muestra (grupo control).
2.Grupo B: integrade por 20 pacientes con bandas
de oriodoncia.
3.6rupo C: integrado por 20 pacientes con toda la
aparatologia ortodéntica fija.

Los pacientes incluidos cumplieron con los siguien-
tes criterios:
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*Pacientes que no hubieran iniciodo su trata-
miento.

*Pacientes con bandas de ortodoncia.

*Pacientes tratados con aparatologia ortodéntica
fija (brackets).

*FPacientes que aceptaron ser incluidos en el
estudio.

* Aparentemente sanos.

*Pacientes con un minimo de dos horas después de
haberse cepillado los dientes.

*No estar bajo tratamiento antimicrobiano.

Medio para lu prveba de Alban:

*20 g de Peptona (Bacto), 20 g de dexirosa, 5 g de
cloruro de sodio, 16 g de agar, y 0.02 g de verde de
bromocresol disuelios en un litro de agua.'®

Una vez preparado el medio para la prueba de
Alban, distribuimos 5 ml por tubo (figun 7). Los tubos
fueron esterilizados en el autoclave a 15 libras de
presi6én durante 15 minutos, se dejaron enfriar y se les
almacend en el refrigerador hasta el momento de
utilizarse.

Figure Z: Imagen de los tubos de ensayo con el medio para la
Prueba de Alban y de las tiros reactivas utilizadas en este
estudio.

Para la tomo de muestra el paciente deposité
aproximadamente 1ml de su saliva dentro del tubo con
el medio. Las muestras se tomaron por duplicado, anies
se midié de manera directa el pH salival por medio de
tiras reactivas.

Los tubos se rotularon y se mantuvieron a 37°C
durante cuatro dios, siendo observados los combios
diariamente y llevande un registro en una tabla de
datos (Tobla1, tabla 2 y tabla 3, ubicadasal final del articulo}.

La prueba de Alban mide la profundidad en que el
medio ha virado de un color azul [que equivale a un pH
de 7) hasta un amarillo definido (equivalente a un pH =
5), desde la superficie del medio hacio abajo.(Figura 3.)

Esta variacién se registra como:
0= Sin variaciéon.
1="/, presenta cambio de color.
2=/, presenta cambio de color.
3=/, presenta cambio de color.
4= Todo el cultive ha virado.



Existiendo una relacién directa entre la acidez
satival con la profundidad del vire.

Figura3: Imagen que muestra las escalas utilizadas en el estudio.

Resultados

Los valores en las tablos registrados el dia cuatro son
los valores finales de la observacidn de las muestras,
gue se sometieron a la prueba de Kruskal-Wallis,
prueba estadistica no paramétrica que compara a mds
de dos grupos.

* Al comparoar el grupo A frenie al grupo B se encontrd
una diferencia estadisticamente significativa, (P=
0.0001). (Figura 4}

Se puede observar gue el riesgo de caries es mayor en
los pacientes del grupo B, ya que los vires al cuaric dia
de los muestras salivales se registré en un nivel 3 que
equivale a un pH de 6, menor al nivel 2 equivalente a
un pH de 6.5 registrado en el grupo A.

Grupo A frente a Grupo B
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figwo 4: Grafica de comparacion del grupo A frente al B.

«Comparando el grupo A frente al grupo C hubo
diferencia estadisticamente significativa (P=0.0001).
(Figura 5)

Por lo que el riesgo de caries en los pacientes del
grupo C es mucho mayer que en los del grupo A, ya
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que los vires de las muestras salivales al cuarte dia en ¢l
grupo A se mantuvieron en un nivel 2 equivalente a un
pH de 6.5, mientras que en el grupo C los vires
alcanzaron un nivel 4 que equivale a un pHde 5.5- 5.

Grupo A frente a Grupo C

No. de muestras

Grupo A Grupo C

Figura 5. Gréfica de comparacién del grupo A frente al grupo C.

*Al comparar el grupc B frente al grupo C no se
encontré diferencia estadisticamente significativa.

Ya que las muestras de ambos grupos se registraron en

los niveles 3 y 4 por lo que tienen el mismo riesgo de
caries. {Figura 6}

Grupo B frente a Grupo C
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Grupo B Grupo C

Figuro é: Gréfica de comparacién del grupo B frente al grupo C.

Por lo anterior los resultados muestran que el riesgo
de caries es considerablemente mayor en los grupo By
C comparados con el grupo A; sin una variacion
considerable entre ambos grupos (B y C). (Figura 7)
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Comparacion de los tres grupos

Enivel 4
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Grupoe A  Grupo B Grupo C

figura 7: Grafica que compara los valores registrados en el
cuarto dia de los tres grupos em el nivel 4de variacién de lo
Prueba de Alban.

Conclusion

Debido a que la aparatologia empleada en el
tratamiento de ertedoncia permite mayor formacién y
acumulo de placa dentobacteriana que favorece el
cumento en los niveles de microorganismos
acidégenos, que modifican el pH del medio ambiente
haciéndolo més 4cido; es indispensable que los
pacientes mantengan una adecuada higiene oral para
prevenir problemas de caries dental y enfermedad
periodontal.

En lo mayoria de los pocientes estos procedi-
mientos son tomados a la ligera, por le que es
imporiante ejercer acciones que los motiven o poner
mds énfasis en dicho procedimiento; existen varios
métodos para lograr tal objetivo, el mas utilizado es el
uso de pastillas reveladoras de placa, que pueden
llegar a pigmentar algunas resinas pues su remocion
resulta dificil al cepillade por la utilizacion de bandas y
brackets, asi como su incapacidad para discriminar
ploca cariogénica de la no cariogénica, que para
efectos del descenso de pH solamente la cariogénica
resulio de interés, cdemés de requerir un mayor tiempo
al momento de la consulta. Una alternativa es la
prueba de Alban redlizada en este estudic que
demuestra que el pH en los pacientes tratados con
aparatologio orteddntica fija se hace mds bojo (acido}
que en aquellos que no la tienen; esto nos permite
evaluar el riesgo de caries de manera individual sin
utilizar mucho tiempo al momento de trabajar en la
consulta diaria.

Por lo anterior debemos establecer un protocolo de
prevencién previc y durante el tratamiento de
ortodoncia, donde se realice el control de placa de los
pacientes indicdndoles la forma correcta de cepiflado
dental, el uso de enjuagues con clorhexiding, dentifri-
cos con floor, o incluso como lo han reportado ofros
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autores la utilizacién de barnices con fldor. Sin soslayar
lo gran importancia que tiene el control de placa en
nuestros pacientes, exhorténdoles @ que realicen y
mantengan una excelente higiene bucal.

Bibliografia

1.-Atact, EN., et aol; “Periodontal and microbiological changes
associated with the placement of orthodontic appliances.” A.J.
Periodontal; 1996; 67: 78-85.

2.-Axelsson, Peter. An introduction to Risk Prediction and Preventive
Dentistry; Alemania., 1999., Quintessence Books,

3.-Bishara, E., Samir, et al, “Effect of applying chlorhexidine
antibacteriol ogent on the shear bond strength of orthodontic brackets.”
Angle Orthodontiston CD-ROM, 1996, No. 4, 313316.

4..Dovies, T.M., et al., “Effect of orthodontic treatment on plaque and
gingivitis.” AJO-DO, 1991, Feb., 155-161.

5.-Gonzdlez Begne, M., “Estudio de Siclometric y Sialoguimica.”
Dentistay Paciente, 1993, 21, 14:75.17.

6.-"Saliva y cavidad bucal: parte I, Glandulas Salivales: mecanismos
fisiclSgicos de la secrecian salival.” Practica Odontolégica, 1994, 15;7.
7.-Harris, O. Norman, et ol.; Odontologia Preventiva Primaria; 2007,
Editorial El Manual Moderno; 235-253,

8.-Higashida, Berta; Odontologia Preventiva; 2002; Editoriol McGraw-
Hill interamericana 6 1-70.

9.-Katz, Simon et al.; Odontologia Preventive en Accién, 1983, 32
edicidn, editoriol Médica Panamericana, 171-175.

10.-L. Damon, Paul., et al., “Bond strength following the application of
chlorhexidine on etched enomel.” Angle Orthodontist on CD-ROM,
1997, No. 3, 169-172.

11.-Lagerwij, M.D., Ten Cate, JL.M. “Remineralization of enamel lesions
with daily applications of high concentration flvoride gel ond o
flvoridoted toothpaste: An in situ Study.” Caries Reseach, 2002, 36:270-
274.

12.-Lee Linton, Jina. “Quantitative measurements of remineralization of
incipient cories.” AJO-DO, 1996, 590-597.

13.-Llean Feliv, Jose. “Long-term benefits of orthodontic treatment on
oral hygiene.” AJO-DO, 1982, Dec., 473-477.

14.-McDonold, Ralph E., Avery R., David. Odontologia pedidtrica y del
adolescente, 1993, Editoriol Médica Panamericana.

15.-Negroni, M. Microbiologia Estomatolégica., 1999, Editorial Medica
Ponamericana, 199.

16.-Newbrun, Ernest. Cariologia, México, 1994, edfitoricl Limusa.
17.-Bgoord, Biem. “Plaque-inhibiting effect of a dentifrice containing
stannous fluoride.” AJO-DO, 1980, Sep., 266-272.

18.-Ogoard, Bjorn et al. “Effects of combined application of antimi-
crobial and fluoride varnishes in orthodontic patients.” AJO-DQO, 2001,
Vol. 120:1:28-34.

19.-Radlonski, Ralf 1., et al. "Plaque accumulations caused by
interdental stripping.” AJO-DO, 1988, Nov., 416-420.

20.-Rosenbloom y Tinanoff. “Salivary S. mutans levels in orthodontic
treatment.” AJO-DO, 1991, Jul: 35-37.

21.-Sénchez Pérez, Lleonor. Sdenz Martinez, Laura P. “ Prevalencia de
Lactobacillus sp. y cories dental en escolares.” Revista de Ciencias
Clinicas, 2001, 2: 25-100.

22.-Schmit L., Jasén. "Effect of fluoride varnish on demineralization
adjacent to brackets bonded with RMGI cement.” AJO-DO, 2002, Vel.
1222:125-133.

23.-Sinclair M., Peter. et al. “Changes in Gingiva and Gingival Flora with
Bonding and Banding." Angle Orthodontist on CD-ROM, 1987, No. 4,
271-278.

24.-Yeung, S.C.H., “Oral hygiene program for orthodontic patienis.”
AJC-DQ, 1989, Sep., 208-213.



Grupo A Grupo B
Pm:ienlel Sexo I Edad Muestra pH Paciente | Sexo | Edad Mvestra pH
Dia 1 | Dia 2 | Dia 3 | Dia 4 Dia 1 | Dia 2 | Dia 3 | Dia 4
1 Femenino 22 1 2z 3 4 55 1 Femenine 15 1 2 3 3 §
2 Femenine n 1 1 1 1 6.5 2 Femening 22 1 7 3 4 5
3 Femenino 13 1 1 2 2 [ 3 Femenino 11 1 7 3 3 [}
4 Femenino 22 1 1 i i 6 4 Femenino 20 1 2 3 3 [
5 Femenino 13 1 2 3 3 6 5 Femenino 19 1 2 3 3 4
6 Femenino 19 1 1 2 2 [ 6 Femenino H 1 2 3 4 5
7 Femenina 13 1 1 2 2 6 7 Femenino 12 1 2 3 3 6
8 Femenino n 1 2 3 3 [ 8 Femenino 19 ] ? 3 3 [
Q9 Femenino 0 1 1 2 2 6 9 Femenino 17 i 2 3 3 b
10 Femenino 13 1 1 2 2 6 10 Mascolino 16 1 7 4 4 5
11 Femenino 12 1 1 1 1 7 11 Mosculino 1 1 2 3 4 55
12 Femenine 16 i } 2 2 4 12 Masculine 16 1 2 3 3 [
13 Femenine 14 1 2 2 3 § 13 Masculin 19 i ? 3 3 6
14 Masculino 13 1 2 3 3 [ 14 Masculine 13 1 2 3 4 55
15 Masculino 14 1 1 2 2 6 15 Masculine 16 1 2 4 4 55
16 Masculino 15 1 1 2 2 6 16 Mascalino 1 1 2 3 4 55
17 Mosculino 13 1 2 3 3 ] 17 Masculino 22 1 2 3 3 b
18 #oscwlino 18 1 2 2 2 ) 18 Masculing 15 1 2 3 3 b
19 Moswulino 1 1 2 2 2 b 19 Masculing 13 1 2 3 4 55
20 Hesculino 17 1 1 2 2 [} 20 Maosculing 19 1 2 3 3 [
Tobla 1. Regisiro de datos utilizados para Tobla 2
recavar la informacién de las muestras
dgl grupo A {grupo control: pccifantes sin Grupo B
ningdn tipe de aparaiologia). Los
valores del dia cuatro, fueron tomados Pﬂtiellfel Sexo I Edad Muestra pH
para determinar el riesgo de caries. Dia 1| Dia 2 | Dia 3 | Dia 4
1 Femeino 11 i 2 3 3 b
2 Femening 15 1 2 3 3 4
3 Femenino 12 1 2 3 3 [
4 Femenino 1% 1 2 3 4 55
5 Femening 10 1 2 3 4 55
6 Femenino 1 1 2 2 3 [
7 Femenino 19 1 2 3 3 3
8 Femenino 19 1 2 3 4 5
9 Femenino 0 1 2 3 3 6
10 Femenino 21 1 2 3 4 5.5
11 Masculino 13 1 2 3 4 5.5
12 Masculino 14 1 2 3 4 5
13 Masculino 13 1 2 2 3 3
14 Masculino 18 1 2 3 4 5
15 Masculino 12 1 2 3 4 5
16 Masculino 13 1 2 3 3 [
17 Masculino 17 1 2 3 4 5
18 Masculine iy 1 2 3 4 55
19 Masculing 17 1 2 2 3 [
20 Hasculing N 1 2 3 4 55
Tablo 3
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Atencion estomatolégica del
paciente con asma bronquial

Keyword: Dental care for chronically, asthma
Descriptor: Cuidado dental en asmo crénica

Resumen

Es una enfermedad inflamatoria crénica, coracterizada
por episodios de obstruccién bronquial que son
reversibles y estdn determinados por broncocons-
triccion, edema de la musculetura lisa bronquial y
aumento de la secrecién bronquial.?

Objetivo
Conccer las modificaciones terapéuticas para la
atencién estomatolégica de los pacientes asmdticos.

Incidencia
Afecta a casi el 10% de la poblacién infantil® y es mas
frecuente en varones que en mujeres en una relacién
de2:1°

Faclores precipitantes
-Agentesinfecdiosos: Enfermedades respiratorias virales.
Farmacos: Los antiinflamatorios no esteroideos y los
bloqueadores beta-adrenérgicos pueden desenco-
denar asma. La causa es la inhibicién de la via de la
ciclooxigenasa del metabolismo del éacide aro-
quiddnico con produccién de leucoirienos.
-Nergio: Los alérgenos mdés comunes son el polvo,
pélenes, caspa de animales domésticos, hongos y
alimentos.
-limo: Humedad ®
-Reflujo gostroesofigics: Mecanismo reflejo de estimu-
lacién inflamatoria parasimpdtico a nivel esofédgico
condiciona broncoconstriccién y microaspiracio-
nes.®
-Ferddie: El esfuerzo y la hiperventilacién pueden
desencadenar asma. El qire frio, la pérdida de
calor, grado de humedod y combios osméticos
(pérdida de agua) producidos por la hiperven-
filacién pueden activar los mastocitos y liberar
mediadores.
~Factores emacionales: Temor, estrés.®

Clasificacion

*Grupos bdsicos:

-Asma exirinseco: (alérgico). Se puede demostrar
con una reaccién antigeno-anticverpo como
desencadenante del proceso, la cual estd mediada
porligE.

-Asma infrinseco: No es posible detectar un
antigeno concreto como causa precipitante. Estos
pacientes tienen factores que producen los ataques
asmdticos, incluyen medicamentos (aspiring),
comida con conservadores, infecciones de la via
respiratoria alta, ejercicio, aire frié reflujo gastro-
esofdgico o estrés.®
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| Asthrna is a chronic inflammatory disease characterized by
reversible bronquial obstruction episode that is
determined by bronchoconsiriction, bronchial smooth
muscle edema and bronchiol secretion increase.

*De ccuerdo ¢ su severidad:
-Intermitente leve: Sintomos diurnos menos de una
vez a la semana, sintomas nocturnos menos de dos
veces al mes.
-Persistente leve: Sintomas diurnos mas deunaveza
la semang, sintomas nocturnos mas de dos veces al
mes.
-Persistente moderado: Sintomas diurnos diarios y
ataques que afectan la actividad ademas de sinto-
mas nocturnos mas de una vez a la semana.
-Persistente severa: Sintomas diurnos continuos,
actividad fisica limitada, sintomas nocturnos
frecuentes.®

Manifestaciones clinicas

Disnea, tos y aumento de las secreciones fraqueo-
bronguiaies.®

A lo auscultacién se perciben sibilancias de
predominio espiratorio. La tos puede ser tan severa que
induce a nauseas y vémitos, puede haber sensacién de
opresidn fordcica, inquiefud, fatiga, somnolencia,
taquicardia, leve hipertensién, resequedad de
mucosas, tiraje intercostal, respiraciéon abdominal. En
casos muy graves puede haber cianosis.”

Manilestaciones estomatolégicas

Alta incidencia de caries, resequedad de las mucosas,
mordida abieria anterior, paladar profundo, respira-
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cién oral; el tratamiento con esteroides puede
predisponer o condidiasis y los nifios que reciben
elevadas dosis de este medicamento estdn inmuno-
comprometidos. Los esteroides pueden causar
pigmentacién extrinseca en los dientes debido a
cambios en la flora bucal.'

Foia 2
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Diagnéstico

El diagnéstico se realiza principalmente por la
presencia del cuadro clinico caracteristico y pruebas de
funcién respiratoria.’

Diagnostico diferencial
-Cuerpos extrafios.
-Bronquiectasis.
L-aringotragqueobrongquiomalacia.
-Enfermedades crénicas por infecciones respira-
torias virales.
-Embolia pulmonar.
-Prolapso de la vélvula mitral’.

Tratamiento

E! objetivo del tratamiento es controlar el asma
consiguiende una situacién de sintomas crénicos
minimos o la eliminacién de los mismos, sin limitacidén
de actividades.

*Evitar los factores desencadenantes.

*Educacion alos pacientes y a sus padres, ensefarles a
tomar perfectamente los medicamentos con las dife-

rentes formas de inhalacién, aprender a reconocer los
sintomas que indican que el asma esta empeocrando y
adoptar medidas oportunas.

*Farmacolégico, se prefieren los medicamentios inha-
lados por su gran eficacia, sus concentraciones altas en
vias aéreas y sus pocos efectos sistémicos debido a su
baja absorcién.®

*Inmunoterapia en caso que se requiera.”

Consideraciones estomuatolégicas

Es necesario la comunicacién con el alergdlogo para
valorar la intensidad de la enfermedad’; identificar la
causa que precipita el ataque y evitar el empleo de la
sustancia alérgica; la aspirina es uno de los analgésicos
que puede desencadenar graves ataques de asma por
lo que debemos seleccionar otro AINE en estos
pacientes’. También se debe evitar citas largas para
disminuir el stress; se debe pedir que acudan a la
consutta con su inhalador, de tal manera que ante los
primeros signos de un episodic csmdtico se puedan
tomar las medidas perfinentes. Se recomienda tener
cuidado con la colocacién del dique de hule ya que
podemos obstruir la via aérea y causar ansiedad.’

En caso de que se presente un ataque de asma en
el consultorio debemos:

Valorar la intensidad

Tos, Tos persistente, Paciente muy alte-
sibilancias leves. | Sibilancias fuertes | rado, jadeante,
Ligera dificultad | Dificultad evidente | palido, sudoroso.

paro respirar. para respirar. Incapoz de hablar,
| Leve | Moderadao | Severa |

En cualquiera de los casos administrar bronco-
dilotadores ya sea inhalades o por via oral, valorar al
paciente después de 10-15 minutos, si hay mejoria
proseguir el tratamiento odontolégico. En caso de que
no se cbserve mejoria administrar broncodilatadores y
oxigeno y transferir a la unidad de cuidados intensivos
pedidtricos.’

Caso clinico

Paciente masculino de 10 afos de edad con diagnéstico
de asma y rinitis crénica de seis afos de evolucién con
dos crisis asmdticas por mes. Responde favorablemente
al fratamiento instaurado por el Servicio de Alergologia
por lo que actualmente se considera paciente con asma
leve. Presenta denticidn mixta y caries de la dentina por
lo que se rehabilita estomatolégicamente con técnicas
de conducta para controlar es estrés y como medida
profilactica se le solicitd siinhalador en cada sesidn.

Qraol
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Condusion

Para realizar cualquier tratamiento estomatolégico en
un paciente asmético se debe tener en consideracion el
tipo y severidad de asma que padece y la fase de
fratamiento en que se encuentra para evitar que
nuestro procedimiento pueda desencadenar un
episodic asmdtico asi como contar con los medidas
adecuadas para solucionar alguna crisis.

Foto 4
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Caries dental

Keyword: Dental caries, iratamient
Descriptor: Caries dental, rotamiente

Resumen

La caries dental una de las enfermedades infecciosas
mas prevalentes en el mundo, ha sido iratada
tradicionalmente previniendo el dolor y reparando el
dano a lo estructura dental, sin embargo, la prevencién
¢ més correctomente el “control de la enfermedad”
debe ser prioritario. Requiriéndose aplicar programas
preventivos de manera individual, identificéndose a los
pacientes de alte riesgo con una mayor necesidad de
atencién combinando terapias en casa, consyltorio y
comunidad.

La caries dental es un problema de salud importante y
es uno de las enfermedades infecciosas mds
prevalentes en el mundo. Hoy en dia se conoce y
entiende mds de este proceso, de sutratamiento y se ha
progresado definitivamente en el control de la misma.
Sin embargo, se requiere de investigacién cientifica
que se enfoque en los foctores de riesgo y en su
deteccidn temprana.

Cariologio, el estudio de la caries dental, es una
discipling relativamente joven para una enfermedad
antigua. Hace veinte millones de afics el hombre
primitivo presentaba caries. Las caracteristicas de la
enfermedad y su incidencia sin embargo, diferion de
las observadas hoy en dia. Lo explicacién puede
encontrarse en la causa de la enfermedad. Incre-
mentos en la incidencia de caries se han observado a lo
targo del tiempo. En los afos cincuentgs ocurrié un
dramdtico aumento de caries en los paises
desarrollados. Hoy se habla de una baja de la
enfermedad en los nifios en lo mayoria de estos paises
con un porcentaje del 50% de los nifios de 5-6 afios
"libres de caries” y el 80% de caries ocurriendo en 20%
de la poblacidn. Sin embargo, el término “libre de
caries” no es correcto ya que este término define diente
cariado como oquel que muestra resistencia o la
remocién de un explorador aplicando presién'. Este
concepto no involucra las lesiones blancas o esmalte
desmineralizado.

Otro hallazgo importante, es que la incidencia de
caries porece ser maoyor en ciertes grupos de la
poblacién. En el 5%-10% de los preescolares se
observa caries de la infancia (ECC) y este porcentoje
aumenta a un 20% en los nifos de familias de bojos
recursos.

Origen de la caries

En la escuela dental se les ensefia a los estudiantes que
el desarrollo de la caries depende de a) un huésped
susceptible, b) una flora cariogénica v, ¢} un sustrato
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abstract

sidNn

I Dental caries is one of the most prevalent infectious
diseases in the world: Traditionclly, emphasis has been
placed on the treaiment of the disease, eliminating or
preventing pain, as well as plocing restorations. But the
prevention of dental caries or more correctly “the control of
the disease”, should be primaly. Dentists must adopt
preventive programs for every patient, identifying those at
a higher risk level, who need special attention combining
home, office and community preventive therapies.

fermentable. Posteriormente, estos anillos del diagra-
ma de Keyes son rodeados de dos mayores: el tiempo y
la saliva, identificdndose también varios otros factores
secundarios. En la mayoria de los textos estos anillos
son representados del mismo tamafno, misma
importancia en la causa de la enfermedad y su
prevencién. Sin embargo, esto puede no ser el caso. Se
depende también de factores ambientales, culturales,
sociales y uno de las aspectos poco conocidos es el
genético.

Munejo de lacaries

El manejo de lo caries involucra diferentes terapias que
pueden depender del profesional, del conocimiento
que él/ello tenga de la enfermedad y de las demandas
del paciente. El manejo habitual de la caries se enfoca
en eliminar ¢ prevenir el dolor y reparar el dafe a la
estructura dentaria. Hoy en dia el énfosis estd en la
prevencién o mds correctamente en el “control de la
enfermedad” y en la restauracién estética del dano. Sin
embargo, se desarrollan programas preventivos para
todos los pacientes por igual, sin tomar en cuenta los
factores de riesgo individuales y los factores sociales,
culturcles y de comportamiento.
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Modelos de prediccidn del nivel de riesgo de cual-
quier enfermedad incluyendo la caries seria aquel con
una especificidad y sensibilided del 80%. Desafortu-
nadamente, no existe modelo alguno cercano o estos
porcentajes y estameos fallando en uno de cada cinco
pacientes.

En resumen podemocs mencionar que factores que
contribuyen a la susceptibilidad a la caries involucran:
1)La genética de la madre, padre e hijo.
2)La genética de los microarganismes.
3)La edad de transmisién de los microorganismos al
nifo.
4)Factores inmunoidgicos de la saliva y mucosas.
5)La dieta y nutricién.
6)Pelicuias dentales y microorganismos.
7)La susceptibilidod de incisivos y molares.
8)Medidas preventivas.
9)Deteccién temprana de la enfermedad.

Definiendo caries

Tradicicnalmente el término de caries dental involucra
las lesiones cavitadas dinicamente detectables, clasi-
ficando las lesiones de diferentes maneras basandose
en el tipo de diente [deciduo o permanente), el tejido
involucrado (esmalte, dentina, cemento) o el sitio
anatémico (surcos y fisuras, superficies lisas, super-
ficies radiculares). Sin embargo, estas clasificaciones
son de limitada utilidad para la toma de decision del
tratamiento, para lo cual debemos comprender el
proceso de la enfermedad, la causg, el nivel de
actividad de caries, determinar la severidad de las
lesiones (incipientes, avanzadas), su localizacidn,
superficies y dientes involucrados y la naturaleza de las
mismas [aguda, crénica, arrestada), ademds de la tasa
de progresién de la lesién. El conocer y entender el
proceso de caries es necesario para implementar las
mejores estrategias preventivas para los pacientes.

La definicién de caries involucra entonces varios
conceptos: es una enfermedad crénica que ataca y
destruye las estructuras dentales, es una enfermedad
bio-social, que histéricamente se relaciona con el nivel
de industrializacién de los paises, una enfermedad
multifactorial que involucra la interaccidn de diversos
factores biolégicos (diente, salive, peliculas dentales),
sociales, de comporfamiento y psicolégicos’. La caries
dental puede ser considerada como una enfermedad
dieto-bacterial, conceptualizada también como una
interaccidn entre factores ambientales y genéticos. Una
enfermedad compleja de sitios especificos, que puede
ocurrir en determinada superficie de un diente y no en
la misma del diente vecino.

Ha sido reconocido que la caries dental ocurre en
dreas de acumulacién de placa, Cada superficie del
diente representa un oambiente Onico donde de manera
particular, factores como acumulacién de debritos,
espesor de la placa, saliva y agentes anti-caries,
pueden tener una mayor ¢ menor influencia en el
desarrollo de la enfermedad™*.
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Naturaleza dindmica de Jo caries

Hoy en dia es generalmente reconocido que la caries
dental es un proceso dindmico, y el resultado final no
necesariomente es una cavitacién clinica. Ciclos cons-
tantes de desmineralizacién durante periedos cuando
el pH se encuentra por debajo de su nivel critico (5.5}
seguidos de condiciones favorobles de reparacion,
resulian en la remineralizacién de la zona®®. Lesiones
que han progresado a un estado detectable {lesion
blanca) pueden ser arrestadaos. Estas lesiones revertidas
son consideradas mds resistenies a un alaque dcido
subsecuente.

El tiempo es un factor importante en la expresion
clinica de la caries. Lesiones incipientes {desmineraliza-
ciones) en un diente pueden ocurrir en un periodo corte
de tiempo después de la erupcién dental, sin embargo,
estas lesiones pueden no progresar’, El uso de fluoruros
ha cambiado el umbral donde los factores causales
resultaban en una lesién cavitada clinicomente detfec-
table. Métodos de diagnéstico que sean capaces de
detectar estas lesiones incipientes son necesarios ya que
el uso agresivo del explorador no es recomendable por
el potencial de dafo irreversible que éste puede
causar®,

Caries dental, lninfeccién

Debido a que la caries dental es causada por bacterias,
por definicién, es una enfermedad infecciosa. Es
también una enfermedad transmisible, no de la forma
tradicional como otras enfermedades como la varicela
o sarampidn, sinc que las bacterias responsables de la
caries junto con el resto de la flora normal de la boca
son transmitidas verticalmente de la madre al nifo’.
Debido a que las madres son la mayor fuente de
transmisidn de las bacterias cariogénicas a sus hijos, el
prevenir o interferir con esta transmisién parece ser un
tratamiento prometedor de caries desde el punte de
vista microbiolégico®.

El agente causal de la caries no es solo un micro-
organismo sine distintos genotipos que interactian en
la placa dental. Solo dos especies de Mutans (MS), los
estreptococos mutans y estreptococos sobrinus han sido
asociados con lo caries en humanos. Estudios
longitudinales muestran que los MS colenizan la
cavidod oral al erupcionar los primeros dientes. Los MS
cclonizan la boca del nific a la edad de dos afios apro-
ximadamente durante un periodo llamado ventana de
infectividad®. Los dientes primarios erupcicnan de los 7-
24 meses, y o los 24 meses tados los dientes usual-
mente estdn presentes. En este momento no solo los
MS, sino el resto de la microbiota oral coloniza la boca
del nifio. El momento de la colonizacién puede variar
dependiendo de factores ambientales como la dieta,
nivel de exposicidn a otros individuos infectades y a la
composicidon del diente. Dientes con hipoplasias son
colonizados en un periode mas temprano. Nifios que
viven en situaciones de pobreza presentan ventanas de
infectividod antes del promedio de 2 afos. Por lo
anterior y si los nifos presentan otros factores de riesgo



de caries como una dieta no favorable, pueden
desarrollar la enfermedad a muy corta edad (ECC).

Se ha especulado el cémo son transferidos los MS
durante la ventana, se habla de que el contacte de la
saliva de fa madre a través de utensilios o besos a sus
hijos puede ser la forma, pero se carece de prueba
directa de esto. También se cree que los M$ son
transmitidos de la madre al nifio al nacimiento y
permanecen indetectables en reservorios como las
anginasy el dorso de la lengua,

Por otra parte, cierfos grupos de MS, ciertos linajes
maternos son mdas virulentos, lo que puede explicar en
parte que diferentes grupos étnicos y culturales en el
munde presenten distintos niveles de caries”.

Podria pensarse que si ciertas bacterias son la
principal cousa de la enfermedad, su presencia
obundante y su temprana colonizacién deberia
predecirla, sin embargo, estudios longitudinales
muestran que la presencia de MS solo predice el 20%
de los casos. Nifios que tienen cuentas altas o bajas de
MS presentan un rango varioble de caries o no
presentan la enfermedad. Una explicacién de esto es
que no salo los MS son las bacterias responsables de la
caries sino que fambién existen otfros candidatos
responsables, que son dificiles de cultivar.

Conclusién

Los limites en el diagnéstico y manejo de la caries esian
cambiando. Hoy en dia utilizamos métodos tradiciona-
les {visual, tactil, radiogrdfico) para detectar cambios
avanzados en los tejidos duros. El manejo clinico de la
caries dental es primeramente dirigide al tratamiento
de sus consecuencias colocando restauraciones y no
curando lo enfermedod. Utilizando nuevas tecnolo-
gias, serd pesible detectar cories incipienteé en una
etapa previa a la visible lesién blanca. Marcadores
genéticos podrdn identificar bacterias con potencial de
producir la enfermedad. Pudiéndose adoptar
estrategias mas conservadoras dirigidas a la preven-
cion y cura de la enfermedad.
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