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Objetivo del curso @

Disefiar, aplicar y evaluar el componente preventivo de la atencién
integral de la salud bucal adoptando el enfoque de riesgo biolégico
referido a las enfermedades prevalentes.

Objetivo del médulo

Seleccionar y evaluar el uso de medidas preventivas basadas en la
evidencia cientifica.

Objetivos del submédulo A

Objetivo general:
Fundamentar e indicar recursos tecnolégicos y técnicas adecuadas para
el control de la infecci6n y de la reinfeccién.

Objetivos especificos:

1. Fundamentar e indicar recursos tecnoldgicos y técnicas adecua-
dos para el control mecénico de placa bacteriana

2. Fundamentar, indicar y evaluar recursos y protocolos eficaces para

el control mecénico de la placa bacteriana.

. Evaluar el control mecénico de placa bacteriana.

4. Fundamentar, indicar y evaluar recursos y protocolos eficaces para
el control quimico de la placa bacteriana.

5. Fundamentar, indicar y evaluar recursos para el control de la rein-
feccién bacteriana mediante la inactivacion de caries.
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1. CONTROL MECANICO DE LA PLACA BACTERIANA

| Objetivo especifico N° 1. Fundomentar e indicor recursos fecnoldgicos
|y técnicos adecuados pora el controf mecanico de placa bacteriona.

i ;

1.1 Consideraciones generales

El cepillado de dientes es el método de higiene oral mas ampliamente
difundido y cuenta con un alto grado de aceptabilidad social. En los
paises desarrollados, entre 80 y 90% de la poblacién se cepilla los dien-
tes una o dos veces por dia. Sin embargo, los procedimientos de higie-
ne bucal rutinarios tal como son practicados por la mayoria de estas
personas no logran el propésito de controlar la placa bacteriana. La
gente se cepilla los dientes por varias razones, pero en pocas ocasio-
nes con el propésito especifico de prevenir la enfermedad.

La efectividad del cepillado dental depende de un conjunto de
factores tales como: el disefio de los cepillos, el tipo de dentifrico uti-
lizado, el método y la frecuencia de cepillado. La adopcién del cepi-
llado dental sumada a la incorporacién de pastas dentales con fluoru-
ros parece ser la causa del cambio del perfil epidemiolégico de la caries
en algunos paises europeos.

De los diferentes métodos con que se puede controlar la placa, el
mids efectivo en la actualidad es la remocién por medio del cepillo den-
tal, del hilo y de otros auxiliares. Ademds, se ha verificado la eficacia de
determinados tipos de cepillos especiales en su remocidn mecénica.

1.2 Recursos para el control mecanico de placa bacteriana

1.2.1 Cepillos dentales convencionales

En la fabricacién y el disefio de los cepillos dentales intervienen nu-
merosas variantes como:

el material de las cerdas

el largo, el didmetro y el nimero total de fibras
el largo de la parte activa

el nimero y la disposicién de las cerdas

la angulacién de la parte activa

el disefio del mango.

11
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La eleccion del cepillo dental debe determinarse en funcién de la sa-
lud bucal del paciente, de su destreza manual, de sus preferencias
personales y de la adhesion que demuestre al cumplimiento de los
procedimientos indicados. Los cepillos manuales y eléctricos pueden
ser utilizados con igual efectividad para la remocién y la prevencién
de la formacién de placa bacteriana.

Los cepillos de dientes disponibles en la actualidad presentan las
siguientes caracteristicas:

* parte activa relativamente pequefia (alrededor de 30 mm de largo
por 10 mm de ancho);

* mango largo, que permite la aprehensién palmar;

* cerdas de nylon blandas, con un didmetro aproximado de 0,2 mm,
un largo de 10 mm y extremos redondeados;

* cabeza con penachos muiltiples y de forma recta.

Recientemente, se han desarrollado nuevos tipos de cepillos eléctri-
cos. Los modelos basicos predominantes en cuanto a la colocacién de
los penachos son:

convexo
céncavo

recto, terminando con un penacho
recto dentado

multipenacho.

Este ultimo tipo es el mds popular y se encuentra en el comercio con
varios largos de cabeza. _

Las consideraciones para la eleccién adecuada de un cepillo den-
tal son las siguientes:

* el tamafio de la cabeza debe ser suficientemente pequefio como
para permitir buena maniobrabilidad en la cavidad bucal

* el largo de la superficie activa debe cubrir dos dientes vecinos

* elntimero de hileras de penachos esté sujeto al ancho de la cabeza,
y debe permitir tres o cuatro hileras con suficiente espacio entre
ellas para garantizar la buena flexibilidad de las fibras y el fécil
secado.

Véanse las ilustraciones en la pagina 17.

Material de las cerdas

El nylon es el material més utilizado en la actualidad. Las caracteris-
ticas diferenciales entre las cerdas naturales y las de nylon se resu-
men en el recuadro siguiente.

12
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Caracteristicas diferenciales de las cerdas naturales y de nylon

Las cerdas naturales:

poseen mayor absorcién de agua, lo que disminuye su dureza;

tienen mayor velocidad de desgaste;

poseen una depresién central que puede causar que el extremo de la fibra se
abra y retenga microorganismos;

sus propiedades fisicas son de dificil estandarizacién.

Como consecuencia del desarrollo de las terminaciones redondeadas,
la mejora en el control de las caracteristicas del nylon y la correcta
seleccién de las fibras en su didmetro y longitud, los cepillos dentales
abarcaron gran variedad de formas y modelos. La mayoria de ellos
son eficaces en la remocién de la placa bacteriana. Los cepillos de
dientes disponibles son ayudas satisfactorias para las practicas de hi-
giene bucal, cuando las personas que los utilizan estdn apropiada-
mente motivadas e instruidas.

Las caracteristicas que garantizan una calidad superior de los fila-
mentos de nylon son:

la capacidad de absorcién de agua
* la resistencia a la abrasion
* larecuperacién de la flexibilidad.

Las fibras de nylon del cepillo dental son de un copolimero estirado.
El proceso de fabricacién es técnicamente exigente y requiere exacto
control de temperatura, viscosidad, alimentacién constante, enfria-
miento, estiramiento, lubricacién, etc., atributos conseguidos mediante
procedimientos de elaboracién muy complejos.

Se ha investigado el potencial de dafio tisular relacionado con los
cepillos dentales. Las lesiones registradas pueden ser agudas (erosio-
nes, ulceraciones) o crénicas (retraccion gingival). La severidad de las
lesiones puede relacionarse con la frecuencia y la duracién del cepi-
llado, la fuerza aplicada y la dureza de las cerdas, la forma de termi-
nacién de las cerdas y la posicién de los penachos. Los filamentos de
cerda natural son mas irregulares que los de nylon, pero ambos mues-
tran alisamiento y redondeo asociados al uso.

Las fibras de terminacién redondeada se logran mediante un pro-
cedimiento de pulido para eliminar las pequefias irregularidades crea-
das durante la preparacién del material.

Textura de las fibras
La textura de un cepillo de dientes esta determinada por:

13
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o el didmetro de las fibras;

e el largo expuesto de las fibras;

¢ el tamafio del hueco en el que esta insertado el penacho del cual
forma parte la fibra;

e el nimero de penachos en un espacio determinado;

* el niimero de fibras de cada penacho.

La eleccién de la textura del cepillo depende de la especificacién del
fabricante o de la sensacion tictil de la persona que lo elige. La elec-
cién por la sensacién tactil no es recomendable ya que se considera
que la mejor calidad de nylon pierde mas del 27% de su dureza cuan-
do esta saturado de agua. Por lo tanto, cuando el cepillo estd hiimedo
es mas blando que cuando esta seco.

Normalmente, los cepillos estan formados por fibras de nylon y
tienen entre 20 y 36 penachos. Para nifios menores de 5 afios se reco-
mienda que los penachos sean més separados y mas suaves.

Diseiio del cepillo

El disefio del cepillo dental ha sido a veces arbitrario y pocos estudios
clinicos evaluaron la efectividad en la remocién de la placa bacteria-
na de un disefio en particular.

Bass, en 1948, encontré que son mas eficaces los cepillos dentales
con cabeza recta, angosta y fibras de nylon que terminan en un solo
plano (no dentada), lo que les permite abrirse en abanico y penetrar
en las dreas interproximales.

Los cepillos multipenachos blandos y con terminacién plana pue-
den alcanzar mds zonas con placa que las cerdas duras de diferentes
formas y alturas (Barnes et al., 1976).

Diferentes estudios han establecido que la duracién de los cepillos
oscila entre 3 y 8,2 meses (Murtoma, 1977). En estudios realizados
sobre los cepillos empleados por la poblacién este autor encontré que
el 45% estaban gastados, dafiados o contaminados, y requerian reem-
plazo, mientras que otro 15 a 20% debian ser cambiados inmediata-
mente.

1.2.2 Cepillos dentoles especiales

Cepillos eléctricos
Los cepillos de dientes eléctricos muestran en general cuatro tipos
basicos de movimientos:

¢ horizontal

e rotatorio en arco de 60°

e combinados con oscilaciones rotatorias y de atrds-adelante
* con penachos de cerdas de rotacién independiente.

14
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1.2.3 Hilo dental

1.2.4 Irigadores

Para pacientes portadores de aparatos de ortodoncia

La presencia de aparatos de ortodoncia en la boca incrementa la re-
tencion de placa bacteriana. Los brackets y alambres son retentivos
de placa bacteriana y de restos de alimentos. Se han disefiado gran
variedad de cepillos para solucionar el problema de la higiene bucal
de pacientes portadores de ortodoncia.

Algunos de ellos tienen un corte en V a lo largo del eje mayor de
las fibras para permitir su posicién adecuada con la aparatologia ins-
talada. Otro cepillo eficaz, por su tamafio pequefio, es el llamado cre-
vicular que tiene solo dos filas de penachos (Katz et al., 1982). El cepi-
llo unipenacho, o la adecuacién de un cepillo al que solo se le dejaron
algunos penachos en su extremo, permite llegar a espacios mas estre-
chos o de dificil acceso. Gjermo (1970) disefi6 un cepillo interproxi-
mal especial para espacios abiertos por extracciones, tramos de puen-
tes o puentes de contacto abiertos.

Otro elemento para la higiene son los palillos dentarios de madera
blanda y de forma triangular que se adaptan al espacio interdentario.
Se han desarrollado también palillos interdentarios de plastico, con
eficacia similar y diferentes grados de aceptabilidad por parte de los
pacientes (Bellagamba, Gjermo, et al., 1995).

Véanse las ilustraciones de la pagina 18.

La técnica de higiene bucal incluye el pasaje de hilo dental sin cera
entre los espacios interproximales. La fabricacién del hilo dental de
nylon es altamente especializada. Las propiedades quimicas del nylon,
la uniformidad, la resistencia a la tensién y a la abrasién y la elastici-
dad, asf como su bajo costo, hacen que sea la fibra de eleccién para el
hilo dental (Bass, 1948), en especial si es tejido.

El hilo estd constituido por filamentos continuos individuales de 2
a 3 dernier de espesor. El hilo dental puede variar su espesor entre 4 a
18 terminaciones (fibras formadas por filamentos). Cuando las termi-
naciones disminuyen o aumentan en niimero, aumenta o disminuye
respectivamente el riesgo de que se deshilache. El encerado del hilo
se realiza para reducir el riesgo de deshilachado.

Los irrigadores que emplean agua o soluciones antisépticas han sido
recomendados como coadyuvantes ttiles en la higiene oral, pero no
la reemplazan. Contribuyen a remover la comida, los restos y otros
depésitos adheridos a la superficie de los dientes. Son particularmen-
te ttiles en los pacientes que tienen puentes, tratamientos de orto-
doncia o dientes con malposicién ya que estos pueden dificultar el
uso correcto del hilo y del cepillo. El agua empleada debe tener una

15
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direcci6én perpendicular al eje mayor de los dientes para evitar dafios
en el tejido gingival.

1.2.5 Recursos combinados

El cepillado manual combinado con el pasaje de hilo dental demos-
tré ser el método mas efectivo para limpiar las superficies interproxi-
males. .

El hilo dental y los palillos triangulares son mas efectivos en las
superficies proximales (Keller, 1969). No se encontré diferencias en la
disminucién de gingivitis cuando se usaba hilo con o sin cera (Finkels-
tein, 1979).

Wright (1979) observé una reduccién de la incidencia de caries en
nifios cuando se realiz6 pasaje de hilo por parte de odontélogos; sin
embargo, este hallazgo no fue corroborado cuando el pasaje de hilo
fue realizado por los mismos nifios (Granath, 1979). -

16
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Objetivo del curso @

Disear, aplicar y evaluar el componente preventivo de la atencion
integral de la salud bucal adoptando el enfoque de riesgo bioldgico
referido a las enfermedades prevalentes.

Objetivo del médulo

Seleccionar y evaluar el uso de medidas preventivas basadas en la
evidencia cientifica.

Objetivos del submédulo A

Objetivo general:

Fundamentar e indicar recursos tecnoldgicos y técnicas adecuadas para
el control de los nichos de acantonamiento bacteriano en surcos y fi-
suras profundos.

Objetivos especificos:

1.

2.
3.

Identificar las diferentes técnicas empleadas para controlar el ries-
go de caries en surcos y fosas profundos.

Describir la técnica para el sellado de fosas y fisuras profundas.
Indicar, fundamentando la decisién tomada, el empleo de sellado-
res de fosas y fisuras en diferentes situaciones clinicas.

Describir los resultados obtenidos al aplicar diferentes técnicas para
el control del riesgo de caries en surcos y fosas profundos.
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1. CONTROL DE LAS CARIES DE FOSAS Y FISURAS PROFUNDAS

I - Objetivo ’especiﬁco N° 1. Identficar los diferentes [
| técnicas empleadas para controlar el riesgo de caris
“en surcos y fosos profundos. .

Las superficies oclusales de los dientes posteriores constituyen la lo-
calizacién maés frecuente de caries dental, ya que ofrecen un nicho
ecol6gico propicio para la acumulacién de microorganismos. Estu-
dios epidemiolégicos revelan que las caries de fosas y fisuras afectan
al 42% de los primeros molares permanentes al cabo del primer afio
de vida posteruptiva.

En el Programa Nacional de Demostracién de Odontologia Pre-
ventiva, en los Estados Unidos, se observé que los nifios de 13 afios
presentaban entre 58 y 76% de los primeros molares afectados (NIDR,
1981). El mismo informe sefiala que, a los 7 afios, la media del CPOD
(sumatoria de dientes permanentes cariados, perdidos y obturados)
en las fosas de los primeros molares permanentes fue de 1,73, y que al
cabo de tres afios se habia elevado a 2,61.

Vistas en un corte, las fisuras oclusales presentan diferentes formas:
en V, en U, o en “gota”. Las cerdas de un cepillo dental no pueden
penetrar més de 0,25 mm en las fisuras estrechas, de tal manera que en
ella se “retienen” placa bacteriana, células y restos alimentarios (Gwin-
nett y Matsui, 1967). Este hecho condujo al desarrollo de dos grandes
lineas de investigacion y a su posterior transferencia a la clinica:

* Diagnéstico de surcos o fosas cuyas caracteristicas morfoldgicas
se asociaran a la presencia de caries.

* Desarrollo de técnicas para controlar el riesgo que representan esas
areas.

Es importante destacar que la presencia de surcos profundos guarda
una significativa asociacion con la futura aparicién de caries en esa
zona (Squassi, 1990).

Histéricamente, se ensayaron diferentes acciones para prevenir la

aparicién de caries de fosas y fisuras. Se incorporaron sucesivamente
las siguientes estrategias:

extension preventiva en la preparacién cavitaria

odontotomia profilactica

remineralizacién de los surcos por medio de soluciones o barnices
empleo de antisépticos para controlar la flora bacteriana del surco
aplicacién de materiales adhesivos.
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1.1 Extension preventiva en la preparacion cavitaria

Constituye una caracteristica del disefio cavitario que se emplea para
el tratamiento quirtrgico de la caries dental y su restauracion poste-
rior. Se fundamenta en la necesidad de llevar el borde cavosuperficial
a zonas de autolimpieza, aun cuando ello signifique la eliminacion de
tejido dentario sano.

1.2 Odontotomia profilactica

Esta técnica proponia la eliminacién quirdrgica de la fisura por me-
dio de instrumental rotatorio (Hyatt, 1923). En la actualidad, se ha
desarrollado una variacién de esta técnica tendiente a la transforma-
cién de la fisura profunda en una superficie plana seguida por una
posterior remineralizacién con fluoruros (Barrancos y Mooney, 1998).
Garcia Godoy y Araujo (1995) comprobaron que la ameloplastia se-
guida de sellado mostraba una mayor penetracién y retencién del se-
llador que cuando se aplicaba la técnica convencional de sellado.

1.3 Remineralizacion de los surcos

Se han desarrollado dos modalidades diferenciadas tendentes a la
detencién del proceso de caries por efecto de la remineralizacién:

1. empleo de soluciones remineralizantes
2. empleo de barnices.

1.3.1 Empleo de soluciones remineralizantes

Consiste en la aplicacién de soluciones remineralizantes en el trayec-
to de la fisura. Las soluciones de nitrato de plata amoniacal fueron las
més empleadas en la década del treinta, y luego se abandoné su uso
(Klein y Knutson, 1942). En los ultimos afios, la escuela japonesa in-
trodujo el uso del fluoruro diaminico de plata (con un contenido de
ion fluoruro de 38% en peso seco) como remineralizante con posibili-
dades de éxito en las fisuras con caries.

Bordoni, Navia, et. al. (1999) encontraron que el empleo del fluo-
ruro diaminico de plata present6 una relacién costo-efectividad de
$ 1,08 por superficie oclusal remineralizada.

1.3.2 Empleo de bornices

Ademaés de la accién remineralizante en dreas proximales y superfi-
cies lisas se ha demostrado la presencia de mas del 50% de los surcos
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remineralizados cuando se emplearon barnices de fluoruro de sodio
al 2,26 % (Duraphat ®) (Petterson y Weterberg, 1994).

Bordoni et al. (1993) y Bellagamba et al. (1994) demostraron que la
aplicacién anual de un barniz con bifluoruro de amonio con 2,26 % de
ion fluoruro sobre oclusal de los primeros molares permanentes, en
nifos de 6 aitos, determind la remineralizacién de surcos en porcenta-
jes que oscilaron entre 57 y 62,5%, al cabo de 2 y 3 afios respectiva-
mente.

Selwitz et al. (1995) evaluaron el resultado de dos medidas pre-
ventivas combinadas —fluoruros y selladores- y encontraron que los
selladores de fosas y fisuras otorgan un beneficio preventivo adicio-
nal a la terapia con fluoruros.

1.4 Empleo de antisépticos para reducir la flora bacteriana del surco

La clorhexidina en altas concentraciones ha sido empleada para re-
ducir la cantidad de flora cariogénica de los surcos y fisuras profun-
dos.

Bratthall et al. (1995) analizaron la eficacia de un barniz con clorhexi-
dina al 1% (Cervitec ®) para reducir el desarrollo de caries de fosas y
fisuras. Los resultados mostraron que:

* el barniz reduce significativamente el desarrollo de caries de fosas
y fisuras;

* el nivel de S. del grupo mutans en saliva esta relacionado con el
estado dentario en el diagnéstico inicial y con el incremento des-
pués de dos afios;

* el desarrollo de caries tuvo relacion con el nivel de S. del grupo
mutans en el mismo sitio;

* tres meses después de la tltima aplicaciéon del barniz todavia se
observaba una reduccién de la cantidad de S. del grupo mutans en
la placa;

* enrelacién con el tamario de las lesiones, las de mayor tamario se
encontraron en los dientes no tratados.

1.5 Empleo de materiales adhesivos

Con el desarrollo de nuevos materiales variaron los criterios de pre-
vencién de caries de fosas y fisuras (Brauer y Huget, 1972). En la bus-
queda de soluciones cada vez mds perfeccionadas, se emplearon di-
versos materiales con capacidad para introducirse en las fisuras,
modificar la morfologia del surco y permanecer en su sitio mediante
mecanismos de microadhesién. Se utilizaron sucesivamente (Buono-
core, 1975):
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cianoacrilatos
poliuretanos
dimetacrilatos
ionémeros vitreos
polialkenatos vitreos.

1.5.1 Resinas compuestos

La primera generacién de selladores de fosas y fisuras fueron los cia-
noacrilatos y los poliuretanos.

Los sistemas basados en el empleo de metilmetacrilatos para se-
llar fisuras se consideraron satisfactorios. Bowen desarrollé el bisfe-
nol-A-meta-crilato de glicidilo (BISGMA) proponiendo una hipotéti-
ca doble unién con intercambio iénico entre tejidos dentarios y resina
reforzada (Bowen, 1962). Las diferentes resinas de BISGMA pueden
categorizarse segtin el tipo de polimerizacién que emplean: autopoli-
merizable, con luz ultravioleta o con luz visible.

Algunas marcas comerciales introducen tinciones u opacificado-
res al sellador para facilitar su identificacién y control. Actualmente,
se han desarrollado estas resinas con el agregado de fluoruros. A pe-
sar de que emplean la misma base (BISGMA), existen diferencias en-
tre los diversos productos comerciales, traducibles en distinciones de
sus propiedades. Por ejemplo, las diferencias en el tipo y cantidad del
diluyente (Nuva Seal: metilmetacrilato; Kerr Pit and Fissure Sealant:
trietilene glicol metacrilato; Delton: con los dos diluyentes) afectan a
la viscosidad del material.

En la Conferencia para el Desarrollo de Consenso del Instituto Na-
cional de la Salud en Estados Unidos (National Institutes of Health, 1984)
se concluy6 que los selladores constitufan un tratamiento efectivo y
aceptable para la eliminacién de caries en las superficies oclusales. Blic-
khorn et al. informaron en 1996 que la prevalencia de caries en nifios
ingleses con edades entre 14 y 15 afios durante 1995 era significativa-
mente menor que la registrada en 1989 y que este hecho se asociaba a la
presencia de una mayor proporcion con molares sellados.

En el tercer Estudio Nacional de Salud y Diagnéstico (Selwitz et al.,
1996) se determing la prevalencia de selladores en nifios, adolescentes
y adultos, mediante métodos visuales y tactiles. Se encontré que:

* 18,5% de los nifios entre 5 y 17 afios tenian uno o més dientes per-
manentes sellados,

* los grupos de nifos pertenecientes a minorfas presentaban una
proporcién significativamente menor que los nifios blancos no his-
pénicos,

¢ los molares resultaron los dientes mas frecuentemente sellados,

* laprevalencia de los dientes sellados disminuia con el aumento de
la edad. '
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Riordan (1995) analizé el perfil de atencién de los escolares australia-
nos y encontré que la aplicacién de selladores se increment6 hasta
1988, y a partir de entonces comenzé a registrarse una reduccién de
la necesidad de tratamiento de caries.

1.5.2 londmeros vitreos

A partir de la década de 1980 se incorporaron los cementos de ioné-
meros vitreos en la odontologia. Estudios posteriores demostraron la
viabilidad clinica de los ionémeros vitreos (Mc Lean et al., 1988). Los
resultados de su aplicacién como selladores revelan que atin no al-
canzan una permanencia comparable a la de las resinas compuestas.

Sus ventajas son:

* Seunen quimicamente al esmalte con minima formacién de calor o contraccién
durante el endurecimiento.

* El coeficiente de expansién térmica es similar al de la estructura dentaria y es
biocompatible.

¢ Elion fluoruro es liberado hacia la estructura dentaria circundante sin afectar a
la integridad de la masa de ionémero vitreo.

* El material es de fécil aplicacién.

* Puede ser activado por luz visible.

Las desventajas son:

¢ Lamasa de ionémero endurecido tiene pobre resistencia a la fractura.

* Elmaterial es extremadamente sensible al humedecimiento durante el proceso
de aplicacién y a la deshidratacién durante la reaccién de endurecimiento.

* Lamasa de ionémero endurecido tiene poca resistencia al desgaste.

Winkler et al. (1996) compararon la retencién y el rendimiento clinico
de un sellador de resina de fotopolimerizacién y de uno de ionémero
vitreo modificado con resina. Al cabo de un afio, se observé que el
ultimo presentaba una retencion significativamente menor y mayor
desgaste, pero menor discrepancia marginal. Sin embargo, no se apre-
ciaron diferencias en el desarrollo de caries marginales ni en la deco-
loracién marginal.

Rock et al. (1996) realizaron un estudio comparativo entre sellado-
res de ionémero vitreo (Baseline) y resinas compuestas liberadoras de
fluoruro (Fluorshield). Ambos tipos de material poseen la propiedad
de liberar ion fluoruro. Luego de tres afos, el Fluorshield estaba in-
tacto en el 70% de las piezas, mientras que el Baseline se perdi6 enla
casi la totalidad de los dientes al cabo de seis meses. Ademds, hubo
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diferencias significativas en la prevalencia de caries entre ambos ma-
teriales. Los estudios de laboratorio determinaron que la liberacién
de fluoruro por parte del Fluorshield duplicé la del ionémero.

Aranda y Garcia Godoy (1995) realizaron una evaluacién clinica
de la retencién y del desgaste de un sellador de ionémero vitreo de
fotopolimerizacién, y observaron que a los seis meses el 100% de los
selladores se encontraban presentes, pero al cabo de 12 meses solo
permanecian en el 20% de las piezas.

Walsh (1996) realizé un trabajo comparativo, sobre la retencién de
selladores de acuerdo con la técnica de condicionamiento, entre el
grabado con 4cido y la aplicacién de laser de diéxido de carbono. No
se encontraron diferencias significativas pese a que la tasa de reten-
cién, luego del condicionamiento con laser, fue ligeramente superior.

En otro estudio, Brown y Barkmeier (1996) compararon seis proce-
dimientos de pretratamiento del esmalte: dcido fosférico al 37%, aire
abrasivo con particulas de bicarbonato de sodio de 45 micrones, aire
abrasivo con particulas de éxido de aluminio de 50 micrones, dcido
nitrico al 2,5%, aire abrasivo con particulas de bicarbonato de sodio
de 45 micrones y grabado con &cido fosférico al 37%, y aire abrasivo
con particulas de 6xido de aluminio de 50 micrones y grabado con
acido fosférico al 37%. Como resultado, se observé que el grabado
con 4cido fosférico al 37%, el aire abrasivo con particulas de bicarbo-
nato de sodio de 45 micrones y grabado con dcido fosférico al 37%, y
el aire abrasivo con particulas de 6xido de aluminio de 50 micrones y
grabado con 4cido fosférico al 37% proveyeron fuerzas de retencién
significativamente superiores.

Loyola y Garcia Godoy (1996) encontraron que los selladores libe-
radores de fluoruro posefan actividad antibacteriana in vitro contra
Streptococcus mutans y sobrinus.
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2. TECNICA PARA EL SELLADO DE FOSAS Y FISURAS
PROFUNDAS

Ob|ehvo especlﬁco NP 2, Descrbir o tcrico para el i

i
1
H
]
i
i
[

sellodo de fosas yflsuros profundos

El sellado de fosas y fisuras es una técnica que tiene por objetivo pro-
vocar la modificacién morfolégica del huésped en reas de riesgo ca-
riogénico (surcos profundos) por medio de la introduccién y de la
permanencia de una resina adhesiva en las fosas y fisuras oclusales

profundas de los dientes.

2.1 Condiciones de un sellador

Las condiciones requeridas para un sellador son (Cueto y Buonocore,
1976; Dennison y Powers, 1979; Simonsen, 1984): a) buena biocompa-
tibilidad; b) facil manipulacién, incluido un tiempo de fraguado que
permita su manipulacién y no exceda los 40 segundos; ¢) capacidad
de retencién sin realizar manipulaciones irreversibles en el esmalte;
d) buena penetracién en el surco, garantizada por su baja viscosidad
y su baja tensién superficial; e) dureza suficiente para resistir la abra-
sion; f) estabilidad dimensional y quimica; g) accién cariostatica.

Un resumen de los criterios para la toma de decisiones clinicas

frente a fosas y fisuras se incluye en las Figuras 1 y 2.

Figura 1. Criterios clinicos frente a fosas y fisuras. Niio y adulto joven

Fosas y fisuras

Diagnastico

D Paso intermedio

i D Paso final

Limpieza \

Con brochita
sin pasta +
Observacién spray + secado
visual
Surco sano Caries de surco
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Figura 2. Criterios clinicos frente a fosas y fisuras oclusales, Nifio y adulto joven

Surco sano

N

Diagnéstico
D Paso intermedio

D Paso final

Diagnéstico
electrénico

Dudoso

N

Caries activa

|

Nifio con experiencia
de caries pasada o
actual

Tratamiento
operatorio +
cuidados preventivos
intensivos

Plano Profundo
Exploracién cuidadosa: ’
con explorador fino
pasado por iodopovidona
sin forzar en el fondo ni en
lateralidad
Sano
Nifio sin experiencia
de caries pasada o
actual
v l
v
Programa Sellado
preventivo +
bésico (PPB) PPB

|

Aplicacién de barniz
de FNa al 5% sobre el
surco + control
después de 1 mes

A I '
Remineralizado No remineralizado

Sano <%
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Parala aplicacién de la clorhexidina de alta concentracién es nece-
sario establecer un sistema para la categorizacién de los pacientes, ya
que estan indicados diferentes algoritmos segtin el riesgo dlagnostl-
cado (Cuadro 1).

Actualmente, existe la oferta de concentraciones de productos para
topicaciones de clorhexidina al 10% o bien al 1%, en timol.

Los criterios para la administraciénde clorhexidina tépica de alta
concentracion se resumen en el Cuadrp 2.

Los resultados revelaron su efectlv1dad para el control de la flora

bacteriana cariogénica y para reducir la incidencia de caries.

La integracién de esta medida preventiva en los planes de tratamiento sera des-
cripta en el Médulo 3, Programas preventivos, Submédulo 1, Programas individuales.

Cuadro 1, Criterios para la categorizacion del paciente segun el riesgo cariogénico

Categorizacion del paciente

Indicador
Riesgo bajo Riesgo mediano Riesgo alto
!’robal':)ilidad de Minima Poca Altos niveles de B
infecciones cruzadas S. mutans en la familia
Experiencia de caries | Minima Poca Frecuente
Flujo salival Normal Normal A veces escaso
Menos de 250.000 Entre 250.000 y 500.000 | Mas de 500.000 UFC

Recuento de S. mutans

UFC de S. mutans

UFC de S. mutans

de S. mutans

Riesgo médico

Ausente

Presente

Presente

Medicacion No aparente No aparente Asociada con xerostomia
Paltr.én de atencién Control regular Infrecuente Infrecuente

clinica

Higiene bucal Buena Mediana Pobre

Sitios de retencion de Pocos Moderados Numerosos

placa
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Cuadro 2. Criterios para la administracion de clorhexidina tépica

Personas de riesgo bajo

Personas de riesgo mediano

Personas de riesgo alto

Se realiza una Unica aplicacion si

el recuento de S. mutans es
superior a 250.000 UFC.

Se realiza una aplicacion
posterior a la ejecucién de la
inactivacién de caries, del
pulido de obturaciones
desbordantes, de la aplicacién
de selladores de fosas y fisuras
en surcos profundos y en otras
areas de retencion de placa, y
de la aplicacién de fluoruros
topicos de alta concentracion.

Se repite semestralmente luego
de la aplicacion de fluoruros
topicos de alta concentracién
durante 18 meses.

Luego se suspende la aplicacion

Se realiza una aplicacién
posterior a la ejecucion de la
inactivaci6n de caries, del
pulido de obturaciones
desbordantes, de la aplicacién
de selladores de fosas y fisuras
en surcos profundos y en otras
areas de retencién de placa, y
de la aplicaci6n de fluoruros
topicos de alta concentracién.

Se repite semanalmente por 3
semanas.

Se repite trimestralmente luego
de la aplicacién de fluoruros
topicos de alta concentracién

durante 24 meses.

Luego se suspende la aplicacion
si el recuento de S. mutans es
inferior a 250.000 UFC.

si el recuento de S. mutans es
inferior a 250.000 UFC.

2.4.3 Antibidticos

Los estudios en humanos sobre el efecto de la penicilina en el control
de placa se realizaron sobre pacientes medicados por afecciones no
odontolégicas.

Para analizar el efecto especifico sobre los S. del grupo mutans
fueron probados, entre otros, la vancomicina, el furadroxyl y la kana-
micina.

Los resultados con el uso local de vancomicina en pasta o gel reve-
laron:

e reduccién significativa del incremento de caries cuando es usada
en forma permanente y baja concentracién (criterio preventivo);
supresi6n de los microorganismos si es usada con el mismo criterio;

¢ disminucién transitoria (que llega a varias semanas) del porcenta-
je de S. mutans cuando se aplica concentrada y en plazo corto (cri-
terio curativo) en pacientes con gran cantidad de S. mutans pero
sin actividad clinica.

El furadroxyl es un nitrofurano presentado en 1951 en forma de goma
de mascar con resultados clinicos satisfactorios

La kanamicina fue aplicada como gel al 5 % en nifios con caries
rampante o irrestricta. Asociada a la inactivacién de caries reduce la
proporcién de S. del grupo mutans. Asimismo redujo un 45% el incre-
mento de caries comparado con un placebo, en el control a distancia.
Los resultados iniciales indican la existencia de reservorios de este
microorganismo no accesibles a los antibidticos. Estos reservorios po-
drian ubicarse en fisuras adamantinas o en manchas blancas.
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AUTOEVALUACION SIN CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I. Resuelva el siguiente problema:

Indique el régimen de clorhexidina que ud. recomendarla en las siguien-
tes 51tuac1ones clinicas:

CASO 1: Nina de 12 afios con gingivitis crénica persistente, sin caries
dental. Come azticar 4 veces por dia.

CASO 2: Adulto de 38 afios con un recuento de S. del grupo mutans
mayor de 250.000 UFC. Come exageradamente dulces y go-
losinas.

CASQO 3: Joven de 17 afios con alto consumo de hidratos de carbono
y 6 cavidades amelodentinarias abiertas.

Este ejercicio puede formar parte de la tutoria.
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3. CONTROL DE LA REINFECCION MEDIANTE
LA INACTIVACION DE CARIES

!
|
,_j

El control de la reinfeccién mediante la inactivacién de caries activa
incluye los procedimientos destinados a reducir la flora bacteriana
cariogénica que se encuentra en la boca, generalmente acantonada en
cavidades abiertas u otros nichos ecolégicos (surcos profundos, obtu-
raciones desbordantes). Esta flora bacteriana tiene capacidad de rein-
feccién de nuevas superficies dentarias.

Técnicamente, consiste en la eliminacién de las capas superficia-
les de la caries dentinaria de las cavidades de caries de toda la boca y
la restauracién con un material intermedio o con ionémero vitreo, de
acuerdo con la pieza dentaria inactivada y con el tiempo de perma-
nencia del diente en boca.

3.1 Fundamentos de la inactivacion de caries

El aporte de quimicos, fisicos, microbiélogos, epidemidlogos y clini-
cos ha definido una nueva odontologia. La aplicacién de los nuevos
conocimientos a la atencién cotidiana ha permitido generar nuevas
acciones odontolégicas y jerarquizar otras, capaces de mejorar la sa-
lud bucal. La inactivacién de caries dentales es un recurso para dis-
minuir la infeccién de la boca a niveles aceptables y, por lo tanto, es
aplicable en todos los pacientes, especialmente en los que tienen alto
riesgo o actividad de la enfermedad.

Es necesario reconocer a la inactivacién de caries como una accién
odontolégica en si misma y no como un paso intermedio de las res-
tauraciones individuales, ya que, cuando esté correctamente funda-
mentada y eficazmente ejecutada, cumple objetivos especificos y di-
ferentes.

Por otro lado, un moderno cuidado restaurativo de las caries se
basa en la minima intervencién y la rdpida intercepcién del proceso
carioso mediante la prevencién y/o estabilizacién de las lesiones.

Desde la perspectiva anatomopatoldgica, cabe sefialar que luego
de la formacidn de la lesién no cavitada de esmalte, el avance de la
lesion estd guiada por los elementos estructurales que constituyen un
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cono de base externa en las superficies lisas y uno de base interna en
las fisuras. Al llegar al limite amelodentinario se extiende rdpidamente
y se produce flora acidogénica y acidurica (Streptococcus y Lactoba-
cillus), asi como flora proteolitica, que afecta a los componentes orgé-
nicos de la dentina.

En la lesién dentinaria se identifican cuatro zonas (Fusayama, 1980).
Desde el limite amelodentinario hacia la profundidad son las siguientes:

a) zona de dentina desorganizada
b) zona de dentina infectada

¢) zona de dentina desmineralizada
d) zona de dentina esclerética.

Ademas del frente de avance que constituye la invasién bacteriana a
través de los tiibulos dentinarios, existe una modificacién de la colo-
racién de la dentina como producto del metabolismo bacteriano y de
las reacciones defensivas. Como consecuencia de la accién de las bac-
terias aciddégenas, existe la zona desmineralizada. La accién de los
microorganismos acidogénicos y de la incorporacién de bacterias pro-
ductoras de enzimas proteoliticas e hidroliticas produce la desmine-
ralizacién de la dentina y la posterior digestién de la matriz coldgena.
Las zonas necrética e infectada son insensibles y no remineralizables,
y han perdido la estructura coldgena. La zona de dentina desminera-
lizada es potencialmente remineralizable. La zona de dentina escle-
rética presenta cristales en la luz de los tibulos, que no estdn infecta-
dos y mantienen su estructura colégena.

Clinicamente, pueden identificarse las zonas necrética e infectada
porque se tifien de rojo con una solucién de rojo dcido en propilengli-
col al 1%.

Los estudios sobre control de la infeccién han demostrado que si
se eliminan las capas externas y se realiza un sellado adecuado de los
margenes cavitarios para prevenir la filtracién, la zona desminerali-
zada sufre un fenémeno de remineralizacién en la dentina intertubu-
lar y peritubular y aumenta la esclerosis dentinaria.

Es conveniente recordar que las cavidades amelodentinarias son reservorios de
una flora con capacidad de repoblar superficies adamantinas a las pocas horas de
haber realizado la eliminacién de la placa. Sobre esa superficie colonizada comien-
zan a desarrollarse nuevas zonas de caries si no se aplican medidas que interfieran
en el proceso. Esta situacion justifica la inactivacién de caries amelodentinarias
abiertas, a fin de controlar la reinfeccién de la superficie dentaria.

La inactivacién de caries amelodentinarias abiertas debe incorporarse al paquete
de medidas que, en una secuencia adecuada, conducen al logro y mantenimiento
de los objetivos fijados para la atencién odontolégica (véanse los protocolos en el
Submddulo 1, Programas individuales, del Médulo 3, Programas preventivos).
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Es interesante destacar que cuando una noxa ataca la dentina, com-
promete también a la pulpa; como consecuencia, esta desencadena
diferentes mecanismos de respuesta. Ellos son:

Elaboracién de dentina reparativa: este mecanismo se produce
como respuesta a la injuria sufrida por la dentina més superficial.
Es decir que esta dentina de reparacién se produce por debajo de
la dentina normal subyacente a los tibulos involucrados, al mine-
ralizarse la capa de predentina que existe entre el cuerpo del odon-
toblasto y el frente de mineralizacién. Los odontoblastos producen
mas cantidad de predentina que queda como interfase. Participan
en esta funcién odontoblastos que han permanecido viables luego
de la desorganizacién de la empalizada o bien fibroblastos que se
han diferenciado.

Desarrollo de una respuesta inflamatoria de tipo inmunitario:
Trowbridge (1981) ha sefialado que: (a) la pulpa puede reaccionar
precozmente; (b) la permeabilidad dentinaria es uno de los factores
determinantes del tipo y del grado de respuesta pulpar; y (c) existen
varias sustancias con capacidad para desencadenar la respuesta in-
flamatoria (enzimas bacterianas, endotoxinas, polisacdridos, anti-
genos, anticuerpos, complejos inmunes, proteinas del complemento,
acidos orgédnicos, quimiotaxigenos y quimiotaxinas, productos me-
tabdlicos de lisis dentinaria, etcétera). (Véase el Submédulo 1, M6-
dulo 2, Curso 2.)

3.2 Flujograma de procedimientos para la inactivacion de caries

Objetivos

Tarea Paso técnico

Programar la inactivacion de caries | Preparacion de la mesa y el equipo, | Preparar la mesa de trabajo con los

en toda la boca.

y recepcién del paciente. elementos necesarios:
instrumental de inspeccién,
excavadores para dentina,
torundas y rollos de algodén
estériles, losetas y espatula para
preparar el material de
restauracién, ionémero vitreo,
guantes, barbijo, anteojos,
insumos de bioseguridad.

Motivar al paciente.

Informacidn y reaseguro para Informar al paciente qué se le va a
obtener la adhesién del paciente realizar, por qué y cémo, y
al tratamiento. explicarle qué va a sentir.
¥

Ofrecer el espejo de mano para que
el paciente vea las acciones a
realizar.
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Flujograma de procedimientos para la inactivacion de caries (continuacion)

Objetivos

Tarea

Paso técnico

Preparar el trabajo a realizar.

Cumplimiento de los requisitos de
higiene y bioseguridad.

Lavarse las manos. Colocarse el
barbijo, los anteojos y los guantes.
Y

Colocar las protecciones
correspondientes en el equipo
empleado.

Seleccionar el cuadrante a
inactivar.

Diagnéstico.

Identificar el cuadrante con mayor
actividad de caries.

Colocar el eyector.
Aislar con rollos de algodén estéril.

Secar las cavidades con torundas de
algodén estéril.

Bajar el nivel de infeccién.

Eliminacién de tejido infectado no

remineralizable de las cavidades-

amelodentinarias abiertas.

Esta tarea se puede realizar
empleando una sesién por
cuadrante o bien, si se usa
material intermedio, inactivando
la boca en una sola sesion.

Eliminar la dentina desorganizada e
infectada del fondo y las paredes
de la cavidad de caries del diente
seleccionado con un excavador
para dentina.

Y

Controlar la eliminacién de las
capas externas de la dentina con
un revelador de caries.

N2

Realizar la misma maniobra en
todas las caries cavitadas de cada
cuadrante.

Restaurar los dientes tratados con
ionémero vitreo.

Restauracién.

Esta tarea se puede realizar
empleando una sesién por
cuadrante o bien, si se usa
material intermedio, inactivando
la boca en una sola sesion.

Preparar el material de restauracion
seleccionado (ionémero vitreo o
material intermedio).

Restaurar cada pieza.

Controlar la oclusion.

Dar indicaciones al paciente.

Mantener las condiciones de
bioseguridad.

Decontaminacion, eliminacién del
material descartable y
esterilizacion del instrumental.

Decontaminar.
Eliminar el material descartable.

Lavar y secar el material
decontaminado.

Acondicionar y esterilizar el
instrumental.
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3.3 Criterios clinicos

La inactivacién de caries amelodentinarias abiertas debe ejecutarse
en una secuencia que permita que se alcancen y mantengan los obje-
tivos fijados para la atencién odontolégica. De tal manera resulta re-
comendable optar por la secuencia siguiente:

* Control de la infeccion y de la reinfeccion: ejecutar la inactivacién de todas las cavi-
dades de caries amelodentinarias para evitar la repoblacién bacteriana de las
superficies dentarias y el consecuente mantenimiento de condiciones de vulne-
rabilidad cariogénica, para permitir el control mecénico y quimico de placa.

* Control del medio condicionante: realizar la racionalizacién de la ingesta de hidra-
tos de carbono de acuerdo con el grado de vulnerabilidad a las caries.

* Refuerzo o modificacion del huésped: favorecer la remineralizacién de las superfi-
cies dentarias y eliminar los nichos de acantonamiento microbiano.

* Rehabilitacién.

* Mantenimiento del nivel de salud alcanzado.

Esta secuencia se modifica en ciertas circunstancias:

—

Si hay una situacién de urgencia, esta es siempre prioritaria;

2. Si hay lesiones periodontales que condicionan el programa pre-
ventivo o lesiones pulpares/periapicales que se tratan previamente
a la rehabilitacién;

3. Sihay lesiones de mucosa bucal cuyo tratamiento, si no es urgen-

te, igualmente debe ser previo a la rehabilitacién.

3.4 Evaluacion de la inactivacion de caries

Para evaluar el proceso de ejecucién, el método adecuado es la obser-
vacion directa de las cavidades obturadas ya que la permanencia de
las restauraciones garantiza el control de los nichos ecolégicos.

El resultado de la inactivacién de las lesiones se puede verificar
por medio de una toma de placa supragingival, por el cultivo y el
recuento de colonias de Streptococcus totales y mutans, o por la aplica-
cién de pruebas que indican la cantidad de S. mutans en la saliva. Este
método permite la evaluacion inmediata y mediata.
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AUTOEVALUACION SIN CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I. Resuelva el siguiente problema:

Una mujer de 25 afios es referida por un colega, quien informa que:

a) la paciente ha recibido anteriormente tratamiento de rehabilita-
cién, endodoncia, etcétera;

b) no consigue persuadirla de que coopere con un adecuado autocui-
dado; )

¢) presenta 30 lesiones de caries;

d) no puede manejar el grado de actividad de caries.

La historia realizada revela que ella se considera sana. El examen cli-
nico muestra: :

a) grandes lesiones de caries;
b) gran cantidad de placa;
c) restauraciones definitivas y temporarias.

La historia de dieta revela un alto consumo de sacarosa y de pastillas
para el “dolor de garganta”.
Los exdmenes de laboratorio revelan 1.100.000 col/ml de saliva.

¢Qué tratamiento inmediato indicaria?
¢ Qué controles aconsejaria?
¢Qué tratamiento definitivo indicaria y cudndo?

Ejercicio Il. Realice la siguiente actividad:

Seleccione tres pacientes de su servicio/consultorio con alta activi-
dad de caries.

Recoja los datos diagnésticos segtin se ha indicado en el Submédulo
1, del Médulo 1. Si es posible, realice la iconografia de la boca.
Realice la inactivacion y el resto del programa preventivo.
Monitoree los indicadores de riesgo hasta controlarlos.

Registre estos datos.

Ejercicio I11. Realice la siguiente actividad:

Elija tres trabajos de la bibliografia recomendada (p. 48) y elabore los
restimenes respectivos.
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Objetivo del curso @

Diseniar, aplicar y evaluar el componente preventivo de la atencion
integral de la salud bucal adoptando el enfoque de riesgo bioldgico
referido a las enfermedades prevalentes.

Objetivo del médulo

Seleccionar y evaluar el uso de medidas preventivas basadas en la
evidencia cientifica.

Objetivos del submédulo A

Objetivo general:

Fundamentar la toma de decisiones referida a la administracién de
fluoruros en diferentes momentos y por diversas vias con el prop6si-
to de prevenir el proceso de la cariogénesis.

Objetivos especificos:

1. Fundamentar la ingesta de fluoruros y sus indicaciones y contrain-
dicaciones basandose en la comprension de la cinética de los fluo-
ruros.

2. Reconocer las diferentes formas de incorporacién de los fluoruros
a las localizaciones vinculadas con el proceso de caries.

3. Describir los mecanismos de accién de los fluoruros disponibles
durante el proceso de caries.

4. Indicar y fundamentar el adecuado régimen terapéutico de fluo-
ruros destinado a la prevencién y al tratamiento de lesiones cario-
sas en personas de diferente riesgo cariogénico.
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1. MECANISMOS DE ACCION DE LOS FLUORUROS
EN EL PROCESO DE CARIES

1.1 Aspectos generales

El descubrimiento realizado por Dean, en 1942, acerca de que el agua
fluorada estaba asociada con una reduccién de la experiencia de ca-
ries condujo a dos innovaciones importantes en la odontologia: la pri-
mera, en 1945, tuvo lugar cuando se comenz6 a practicar la fluora-
cién artificial de las aguas de consumo, medida que se ha extendido
hasta cubrir én la actualidad 300 millones de personas en todo el
mundo; la segunda consistié en la investigacién y en el desarrollo de
los agentes fluorados tépicos, aplicables directamente sobre la super-
ficie del diente.

Quimicamente, el flior es un no metal, clasificado dentro de la
categoria de los halégenos, que, a temperatura ambiente, se encuen-
tra en estado gaseoso. Debido a que tiene la propiedad de ser el ele-
mento mds electronegativo de los conocidos actualmente, en la natu-
raleza siempre se encuentra asociado con otras sustancias formando -
diferentes tipos de compuestos. Las formas inorganicas de fluoruro
son muy frecuentes en la naturaleza. Estas combinaciones con dife-
rentes metales son consecuencia de uniones iénicas, es decir, con in-
tercambio de electrones orbitales que forman distintas sales, como el
fluoruro de sodio, el de calcio, etcétera.

La comprensién de este proceso i6nico es fundamental para anali-
zar el empleo de fluoruros. Cuando el 4tomo elemental de fldor se
combina con otros elementos y forma una sal, se encuentra con su
estructura modificada y sus propiedades alteradas. Cuando estas sa-
les son disueltas en agua, la molécula se disocia como resultado de
procesos de hidratacién y/o hidrdlisis, las particulas mantienen su
forma ionizada y presentan asi propiedades diferentes a las que po-
sefan anteriormente.

Generalmente, el fliior se encuentra bajo la forma de ion fluoruro
(F). Sin embargo, puede adoptar la forma de F,H o FH no disociado,
por la influencia de la concentracién i6nica y del pH de la solucién.
En las soluciones diluidas a pH neutro, practicamente todo el fldor se
encuentra en forma de ion fluoruro. A medida que disminuye el pH
de la solucién, los iones fluoruro desaparecen progresivamente y son
reemplazados por iones F,H o FH no disociados.
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La fuente més importante de fluoruro en la dieta es el agua para
beber; aunque también existe en otros alimentos. Las aguas superfi-
ciales contienen bajos porcentajes de fluoruros (sus niveles menores a
1 ppm [parte por millén]); mientras que el agua subterrdnea, que fre-
cuentemente esta en contacto con minerales, puede adquirir concen-
traciones mucho més elevadas.
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1.2 Cinética del fluoruro

La principal ruta de absorcién del fluoruro es a través del tracto gas-
trointestinal. La absorcién de los fluoruros presentes en la dieta de-
pende, en primer lugar, de la solubilidad del compuesto ingerido y
de la presencia de otros elementos en la dieta con los que puede for-
mar complejos. Cuando se bebe un liquido que contiene fluoruro en
solucién, una pequefia cantidad es detenida por los fluidos orales y
puede ser incorporada a la estructura dentaria por accién tépica, pero
la mayor parte del fluoruro es absorbida rapidamente por difusién
simple a través de las paredes del tracto gastrointestinal. La tasa de
absorcién géstrica también estéd influida por la acidez gastrica.

La concentracién plasmatica méaxima es alcanzada en menos de
una hora. Una vez en el plasma, es distribuido por todo el organismo.
Las concentraciones de fluoruro plasmaéticas no estan controladas
homeostéticamente, sino que aumentan o disminuyen de acuerdo con
los patrones de ingesta de fluoruro. El nivel de fluoruro plasmaético
en un individuo sano en ayunas que ha residido durante un perfodo
prolongado en una comunidad con aguas de consumo fluoradas es,
aproximadamente, de 1 micromolar (0,019 ppm). Ademas, los niveles
de fluoruro plasmaético estdn influidos por la tasa de reabsorcién 6sea
y por la excrecién renal. Debido a que los niveles de fluoruro en hue-
so tienden a aumentar con la edad, también hay una relacién directa
entre la concentracién plasmética y la edad del individuo. La absor-
cién, la distribucién por tejidos blandos y calcificados y la excrecién
renal son todos procesos simultdneos. Las diferentes tasas para cada
uno de estos procesos influirdn sobre la concentracion plasmatica.

El fluoruro es distribuido desde el plasma hacia tejidos y érganos.
Esta distribucién estd determinada por el flujo sanguineo a los tejidos
en cuestién. Por lo tanto, las concentraciones de fluoruro estables se
alcanzan més rdpidamente entre el plasma y los tejidos bien irriga-
dos. En ausencia de calcificaciones ectépicas, como en la aorta o en la
placenta, los tejidos blandos no acumulan fluoruro. Aproximadamente,
99% del fluoruro presente en el organismo se encuentra en los tejidos
calcificados. La afinidad selectiva del fluoruro por los tejidos minera-
lizados es debida, en el corto plazo, a los procesos de intercambio
isoiénico y heteroiénico en los cristales.

Se ha comprobado que la placenta no acttia como barrera para la
distribucién de fluoruro hacia el feto, de modo que existe una rela-
cién directa entre la concentracion sérica de fluoruro de la madre y la
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del feto, que alcanza un 75% del valor materno. Desde la sangre fetal,
el fluoruro es rdpidamente incorporado a los huesos y dientes en cal-
cificacién.

La excrecién renal es la ruta principal para la remocién de fluoru-
ro. Debido a que el fluoruro iénico no esta unido a proteinas, su con-
centraci6n en el glomérulo renal es la misma que en el plasma. Des-
pués de entrar en el tibulo renal, una cantidad variable del ion serd
reabsorbida y retornada a la circulacién sistémica, y el resto sera ex-
cretado en orina.

El contenido de fluoruro en la leche humana representa un punto
de referencia para la ingesta de fluoruros durante los primeros 6 me-
ses de vida. La concentracién de fluoruro es de 0,4 micromolar. Hay
solo una pequefia diferencia en la concentracién de fluoruro de la le-
che entre las madres que toman agua con un contenidode 1 ppmy de
0,2 ppm, pese a una mayor variacién en la concentracién plasmatica.
La ingesta diaria de fluoruro para un nifio que consume un litro de
leche por dia sera menor a 0,01 mg.

El fluoruro estd presente en la saliva en concentraciones que osci-
lan entre valores indetectables y 20 ppm, de acuerdo con la ingesta y
la existencia de fuentes de fluoruro en la boca. Los niveles normales
oscilan entre 0,01 y 0,05 ppm.
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1.3 Mecanismos de incorporacion de fluoruros a los tejidos dentarios

El esmalte es un tejido altamente poroso, constituido por cristales
minerales tipo apatita, rodeados por agua y compuestos orgédnicos.
Ademds, la fase mineral del diente contiene una gran cantidad de
oligoelementos, entre ellos, el fluoruro. Cuando el diente erupciona
en la cavidad bucal se encuentra en completo estado de mineraliza-
cién. Sin embargo, esa superficie adamantina es altamente porosa, lo
que se debe a la presencia de periquematias, espacios interprismati-
cos, fisuras y fosas. Estos espacios son ocupados por proteinas, lipi-
dos y agua. La superficie adamatina se encuentra en constante modi-
ficacién por el contacto con el medio bucal. Inmediatamente después
de la erupcidn, la superficie adamantina es cubierta por depésitos
microbianos, cuyos productos metabdlicos ocasionardn fenémenos de
desmineralizacion, seguidos por periodos de reposicién mineral, cuan-
do el pH de la interfase entre microorganismos y diente retorna a la
neutralidad. Por lo tanto, la superficie del esmalte debe considerarse
como una estructura dindmica.

La administracién de fluoruros puede realizarse por dos vias: a)
sistémica y b) t6pica. Los mecanismos de incorporacién del fluoruro
pueden ocurrir durante el periodo de mineralizacién, el periodo pre-
eruptivo y el periodo posteruptivo.

1.3.1 Periodo de mineralizacion

En esta etapa del desarrollo dentario, el crecimiento de los cristales
del esmalte estd controlado por una fraccién proteica de la matriz
organica, denominada enamelina. Estas enamelinas se unen a la apa-
tita e inhiben el crecimiento cristalino. Cuando se separan, el cristal
retoma el crecimiento. En su condicién de inhibidor enzimatico el fluo-
ruro deprime a la enzima responsable de la separacién entre la ena-
melina y la apatita. Como consecuencia, disminuye la velocidad de
crecimiento de los cristales y alarga la maduracién del esmalte. Esta
disminucién de la velocidad de crecimiento de los cristales trae como
consecuencia un mayor tamano final de cada uno de los cristales y
una mayor cantidad de fluoruro incorporado a los mismos. Este pro-
ceso se conoce como fendmeno de “adicién”.
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1.3.2 Periodo preeruptivo

Una vez completado el periodo de mineralizacién, el fluoruro entra-
ria en la apatita gracias a un proceso de intercambio iénico que consta
de tres estadios. En la primera etapa, los iones provenientes de la san-
grey la saliva entrarfan en la capa de hidratacién que rodea los crista-
les de apatita. En la segunda etapa, se produciria un intercambio en-
tre el fluoruro de la capa de hidrataciéon y los iones cargados
negativamente ubicados en la capa mads externa de la superficie cris-
talina. Estos iones negativos son OH", CO,=, CO,’, con los cuales se
produce un intercambio heteroiénico. En la tercera fase, una fraccién
del fluoruro superficial migraria hacia el interior del cristal. Esta mi-
gracion es escasa y se realiza mediante un proceso lento

1.3.2 Periodo posteruptivo

Introduccién de fluoruro en los tejidos dentarios erupcionados

La adquisicién del fluoruro por la superficie adamantina, luego de la
erupcién dentaria, puede continuar en una tasa apreciable hasta tan-
to el esmalte se mantenga poroso. El fluoruro influye sobre el proceso
de maduracién posteruptiva, prolongando el tiempo durante el cual
el esmalte es poroso y, por lo tanto, el tiempo de incorporacién del
propio ion fluoruro. Una vez completa la maduracioén, la penetracién
del elemento es muy lenta. Es necesario crear poros o “destruir” par-
cialmente la trama apatitica para poder incrementar la incorporacién
de fluoruro. Esto ocurre cuando son aplicadas soluciones de alta con-
centracién y bajo pH sobre la superficie dentaria. Asi se produce un
aumento de la entrada de fluoruro a expensas de esta ruptura de la
integridad mineral (fenémeno de disolucién-recristalizacién). De esta
forma, el cristal se reorganiza incorporando fluoruro en el interior de
su trama.

Precipitado de fluoruros sobre la superficie dentaria

La formacién de depésitos intrabucales de fluoruros capaces de su-
ministrar iones por un periodo prolongado es crucial para el éxito de
los tratamientos t6picos. Estos depésitos pueden ser de fluoruro de
calcio (sobre la superficie del diente) o fluoruros asociados a los com-
ponentes organicos de la placa (Rolla y Ellinger, 1994; Rolla y Elling-
sen, 1990; Duckworth y Morgan, 1991; Duckworth y Stewart, 1994;
Zero et al., 1992; Rolla y Saxegaard, 1990; Edgar et al., 1981).

Se ha demostrado que el fluoruro de calcio es un producto resul-
tante de las altas concentraciones de fluoruro a las que se somete al
esmalte con las aplicaciones tépicas. El proceso de precipitacién ha
sido analizado mediante simulacién computada. En este sistema, el
fluoruro de calcio precipité cuando se aplicé la solucién de fluoruro
sobre la hidroxiapatita y fue seguido por la precipitacién de fluorapa-
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tita y la redisolucién del fluoruro de calcio previamente precipitado,
cuando se alcanzaba un pH critico en el cual el producto de la activi-
dad del ion excedia el producto de solubilidad de la fluorapatita (Miura
et al., 1993).

Este precipitado de F,Ca es registrable por microscopia electréni-
ca de barrido (MEB) como estructuras esferoidales o espiculares de
0,1 a 0,5 micrones que se presentan aisladas o aglomeradas y modifi-
can la micromorfologia superficial del tejido (Argentieri, 1982), sea
este sano o hipomineralizado (Argentieri et al, 1996; Wen et al., 1995).
Estudios realizados que combinaron la MEB con un espectrégrafo
micro-Raman permitieron distinguir depésitos de F,Ca puro o “si-
mil” F,Ca o de GF,Ca desordenado (Tsuda et al., 1993) (véanse ilus-
traciones X y XI, p. 86).

Estos depésitos representan reservorios de fluoruros altamente re-
sistentes y pueden tener significacién clinica (Cruz y Rolla, 1994). Pre-
senta una solubilidad limitada en la saliva, y se ha registrado su pre-
sencia hasta 25 semanas luego de la topicacion. Estudios realizados por
Hogar (1990) revelaron que la disolucién parece ser mucho mas lenta
que lo que se pensaba durante décadas pasadas y que esto era debido a
una cubierta de fosfatos y moléculas proteicas sobre su superficie.

Estudios recientes asignan a los iones fosfato adsorbidos sobre su
superficie la estabilidad relativa. Este precipitado podria servir como
un reservorio de iones fluoruro y calcio, los cuales serfan movilizados
al producirse los cambios cariogénicos, cuando el pH desciende por
debajo de 5,0. La liberacién del ion fluoruro se produce al reducirse la
concentracién de los iones fosfatos adsorbidos por los valores acidi-
cos. Es decir que la tiltima fase de la accién producida por los agentes
t6picos tiene Jugar cuando se produce la caida del pH y no durante la
aplicacién tépica. E1 F,Ca cumple la funcién de reservorio de fluoru-
ro pH- dependiente y es el més importante surtidor de iones fluoru-
ros durante el cambio cariogénico ( Rolla, 1988; Fisher et al., 1995).

Por otro lado, el proceso de caries incluye una serie de reacciones
complejas que incluyen iones calcio, fosfato, hidrégeno y fluoruro.
Christoffersen et al. (1995) sugirieron que la precipitacién de cristales
de fluoruro de calcio con fosfatos puede causar una severa reduccién
dela concentracién del ion calcio y la liberacién de iones hidrégeno a
partir del fosfato precipitado.

Rolla y Saxegaard (1990) reconocen que el 90% se fija como F,Ca y
~ solo el 10% como una unién firme. Se han realizado estudios acerca
de las modificaciones micromorfolégicas del esmalte por depdsito del
fluoruro de calcio (Argentieri et al., 1988).

Cuando el fluoruro tépico empleado es estafioso se han reconoci-
do dos productos de reaccién precipitados sobre la superficie: un tipo
globular, probablemente fluoruro de calcio, y un tipo de glébulos mas
pequenios, probablemente de fosfato de estafio, sobre una pelicula
adquirida con fuerte contenido de aminoécidos.
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Debido a que el cemento radicular expuesto configura una situa-
cién de riesgo cariogénico, se han desarrollado durante las ultimas
décadas estudios del efecto de aplicaciones tépicas sobre este tejido
(Argentieri et al., 1988; Rolla et al., 1993). Los estudios revelaron la
presencia de precipitados minerales que variaron con la existencia de
pretratamiento del cemento, con el lavado y con el tipo de fluoruro
empleado. Rolla identifica al F,Ca como el tinico producto que se de-
posita sobre esmalte, dentina o cemento a partir de las diferentes for-
mas tépicas de fluoruros, inclusive con pastas dentales.

Al analizar los perfiles de la composicién de la capa més externa
de la superficie de esmalte luego de la aplicacién de soluciones neu-
tras o ligeramente acidicas de fluoruro de amonio (NH,F), Caslavska
y Duschner (1991) encontraron el cation amonio sobre la superficie de
esmalte. Este cation parece jugar un papel importante en las interac-
ciones fluoruro-esmalte.

Fluoruros adsorbidos no especificamente

Estudios més recientes (White ef al., 1994), que emplearon resonancia
magnética nuclear, han revelado nuevos productos de reaccién de las
interacciones fluoruro-esmalte denominados fluoruros adsorbidos no
especificamente (FANE).

1.4 Disponibilidad del fluoruro en la boca

El fluoruro esta presente en la saliva en concentraciones que oscilan
entre valores indetectables y 20 ppm, de acuerdo con la ingesta y la
existencia de fuentes de fluoruro en la boca. Los niveles normales os-
cilan entre 0,01 y 0,05 ppm. Sin embargo, la saliva no esta en contacto
directo con los dientes, y el fluoruro debe pasar primero por la placa,
en donde se concentra.

Zero et al. (1992) evaluaron los niveles de fluoruroen la saliva duc-
tal, entera y de una mezcla con placa, luego de una aplicacién de agen-
tes tépicos de uso hogarefio. Los resultados revelaron que en todos
los casos los niveles de fluoruro siguieron el siguiente patrén de con-
centracién: el mayor fue el gel de fluoruro al 1,1%, seguido por el
enjuagatorio fluorado al 0,05 %, por el dentifrico fluorado al 0,24 %
de FNa y por el placebo. Asimismo, este estudio revelé que el método
de administracién de fluoruro, la concentracién del agente, el mo-
mento de aplicacién (dia o noche) son factores importantes que influ-
yen sobre los niveles de fluoruros en la boca.

Adair et al. (1994) analizaron in vitro la salida de fluoruro de un
dispositivo de liberacién controlada y su efecto en la concentracién
de calcio salival, y encontraron una relacién entre ambos valores.

Estudios recientes indican que la distribucién del fluoruro dentro
de la cavidad bucal es bastante compleja. Durante la mayor parte del
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En resumen:

dia, solo existe una capa de saliva sobre los dientes. El fluoruro exis-
tente en placa puede establecer un intercambio con el fluoruro de es-
tas pequenas cantidades de saliva. Por lo tanto, la placa actda como
una fuente de fluoruro, al mismo tiempo que produce 4cidos como
consecuencia de sa metabolismo. Esta produccién de écidos ocasio-
nard que el fluoruro forme é4cido fluorhidrico, que difundira mas ra-
pidamente dentro del esmalte. Las concentraciones de fluoruro en
placa oscilan entre 5 y 60 ppm.

Un reservorio importante de fluoruro es el esmalte superficial, des-
de el cual el fluoruro es liberado durante la fase de desmineraliza-
cién. Asimismo, los depdsitos de fluoruro de calcio sobre el esmalte re-
presentan una importante fuente de fluoruro. Los iones fluoruros
también son liberados por la placa cuando disminuye el pH, lo que
puede contribuir con la remineralizacién posterior.

Tatevossian (1977), Featherstone y Ten Cate (1988), Bowen (1988),
Ekstrand et al. (1988), Pearce et al. (1988) y Hamilton y Bowden (1988)
han analizado la forma de retencién de fluoruro en placa y los efectos
cariostéticos a bajas concentraciones, y encontraron que acumula e
inhibe los microorganismos in vivo, reduce el transporte de agua y la
glicdlisis, asi como la tolerancia 4cida de los microorganismos gram-
positivos.

El fluoruro puede provenir del cristal en disolucién, del fluido intercristalino, de la
placa, de la saliva o del precipitado de fluoruro de calcio ubicado sobre la superfi-
cie adamantina. La administracién de fluoruro por via sistémica o tépica tiene
como objetivo acumular el ion en estos sitios para que se encuentre siempre dispo-
nible en caso de ataque 4cido.
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1.5 Mecanismos de accion de los fluoruros

e g s i "

“ Objetivo especiico N° 3 Descnblr los meconlsmos det
| occién de !os fluoruros dlspombies duronfe el PIOCESO |
de cories. =y ek

Durante muchos afios se sostuvo que la incorporacién de fluoruro
dentro del cristal de apatita constitufa el mecanismo de accion carios-
tatica mds importante y que esta incorporaciéon aumentaba la resis-
tencia ante el ataque acido, luego de la erupcién del diente. Durante
los dltimos afios, la comprension de los mecanismos cariostaticos ha
cambiado de modo fundamental. Sobre la base de esos nuevos ha-
llazgos, actualmente se cree que la formacién de fluorapatita o fluor-
hidroxiapatita no es el principal factor en el mecanismo cariostatico
de los fluoruros. Se comprobé que los mecanismos cariostaticos prin-
cipales son:

¢ la inhibicién de la pérdida mineral en las superficies cristalinas y

e ¢l aumento de la reconstruccién de los cristales de calcio y fosfato, o sea una
modulacién de los procesos de desmineralizacién-remineralizacién, soportado
por la precipitacién de F,Ca.

Seria més importante la reaccién de recristalizacién que ocurre cuan-
do los componentes del esmalte desmineralizado son inmovilizados
por los iones fluoruros, en vez de perderse en la fase fase llqulda cir-
cundante. En este caso la fluorapatita o fluorhidroxiapatita seria el
resultado de la inhibicién de caries y no su causa. Por lo tanto, el prin-
cipal efecto de los fluoruros, sea cual fuere la via de administracion,
es su habilidad para intervenir en el proceso de desmineralizacién y
remineralizacién del diente durante el proceso de caries y, por lo tan-
to, debe estar presente en concentraciones 6ptimas en el momento del
ataque 4cido al diente (White ef al., 1988; Ten Cate, 1990). Ogaard (1990)
encontrd que las soluciones neutras de fluoruros inhiben el desarrollo
de caries en el esmalte, pero no detienen completamente el desarrollo
de la lesién. Las soluciones de fluoruros a bajo pH han resultado més
efectivas que los agentes neutros, debido a su capacidad de formar
grandes depésitos de F,Ca.

Algunos estudios han demostrado que el ion fluoruro tiene efecto
limitado sobre el desarrollo de la lesién y un mecanismo mayor de efecto
cariostatico sobre la reformacién de apatita (recristalizacién). Este ra-
zonamiento ubica al fluoruro con efecto terapéutico sobre la caries dental.

El fluoruro adsorbido no especificamente (FANE), conjuntamente
con la fluorapatita, la fluorhidroxiapatita y el fluoruro de calcio contri-
buyen a beneficiar el proceso de desmineralizacién-remineralizacién.

64



PRecone (1) /A

El pH ciclico y los estudios in situ permiten una aproximacién cuan-
titativa para estimar los beneficios del fluoruro en promover la remine-
ralizacion e inhibir la desmineralizacién. Estos estudios sostienen la
hipétesis de Koulorides sobre la resistencia dcida adquirida, concepto que
describe el efecto preventivo de caries del fluoruro (White et al., 1994)

Los mecanismos de accién de los fluoruros sobre la cariogénesis,
cualquiera haya sido la via de administracién, han sido estudiados a
efectos de conocer los factores que gobiernan la eficacia de las aplica-
ciones topicas. El fluoruro reduce la desmineralizacién por varias vias:

1. reduccion de la produccién 4cida bacteriana y del tiempo de con-
tacto con el diente;

2. disminucién del equilibrio de solubilidad de la apatita;

3. fluoracién de la superficie del cristal de apatita que disminuye el
indice de disolucién haya o no reducido la solubilidad del cuerpo
mineral, es decir que se trata de un proceso de desmineralizacién-
remineralizacién en favor de esta tltima.

1.5.1 Reduccién de la produccién dcida bacteriana

Los efectos antimicrobianos del fluoruro desempefan un papel im-
portante en la prevencién de caries. El ion actuaria al alterar la adhe-
rencia, el crecimiento y el metabolismo de las bacterias y, por lo tanto,
al disminuir la cantidad de 4cido presente en el medio. La accién del
fluoruro sobre la célula bacteriana esta influida por el pH ambiental y
por la concentracién del ion. Las acciones que produce sobre el mi-
croorganismo son las siguientes:

Inhibicién del crecimiento bacteriano

Este mecanismo de accién est4 relacionado con la inhibicién del me-
tabolismo energético celular y con la alteracién de reacciones de bio-
sintesis.

Modificacién del metabolismo de carbohidratos

Una de las macromoléculas afectadas por el fluoruro es la enzima
enolasa, que convierte el 2-fosfoglicerato en fosfoenolpiruvato, en la
via glicolitica. Por lo tanto, la produccién 4cida final del metabolismo
bacteriano disminuye.

Se han desarrollado modernas técnicas de investigacién (modelo
de glicolisis de la placa y redesarrollo; estudios especificos de reso-
nancia magnética nuclear) para estudiar los modos de accién de los
fluoruros tépicos. El modelo de glicolisis de la placa in vivo demostré
que la aplicacién tépica, en los niveles convencionales encontrados
en los dentifricos, tiene un modesto efecto sobre la actividad metabé-
lica de la placa dental.
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Desde la perspectiva de las nuevas combinaciones con otros agen-
tes, se ha estudiado el efecto de combinaciones con clorhexidina. La
inhibicién de la acidogenicidad de la placa por medio de un enjuaga-
torio con clorhexidina y por iones de zinc ha sido atribuida a una
prolongada bacteriostasis debida a las propiedades de sustantividad
de los agentes. Giertsen y Scheie, en 1995, estudiaron el efecto de en-
juagatorios con chorhexidina y zinc combinados con fluoruros sobre
la viabilidad de la actividad glicolitica sobre la placa dental a fin de
establecer si el efecto era bacteriostético o bactericida. Los resultados
revelaron que la combinacién fluoruros-clorhexidina reduce las uni-
dades formadoras de colonias (UFC) en forma equivalente a la reduc-
cién del consumo de glucosa, lo que indica que la inhibicién de la
acidogenicidad de la placa se debia a un poder bactericida més que a
un efecto bacteriostatico. El - y el FZn no reducen las unidades for-
madoras de colonias, de tal manera que deprimen el metabolismo de
la glucosa sin afectar a la viabilidad de la placa. El FCHXZn reduce
ambos: las UFC y el metabolismo de la glucosa de los microorganis-
mos sobrevivientes.

Detencién de la sintesis de macromoléculas

La sintesis de glucégeno es detenida completamente luego de la in-
corporacién de niveles bajos de fluoruro. Esta reaccién se debe a la
disminucién del sustrato primario para la reaccién: la glucosa 6-fos-
fato.

Inhibicién de la adherencia bacteriana
El fluoruro acttia interfiriendo la adherencia bacteriana en sus prime-
ras etapas, por medio de dos mecanismos:

1. modificacién de las cargas electrostaticas de la superficie adaman-
tina, con la consiguiente modificacién de la adsorcién de los ami-
noécidos salivales, y, por lo tanto, alterando la estructura de la
pelicula salival;

2. competencia con el dcido lipoteicoico de la pared celular de los
microorganismos, uniéndose al calcio que actia entre los mismos
y la peliculasalival.

Ha sido demostrado que las bacterias pueden adaptarse y crecer en
niveles de fluoruro a los cuales fueron sensibles previamente. Una
explicacién posible serfa que existen cambios en la permeabilidad de
las membranas celulares, lo que dificulta la entrada de fluoruro. Otra
explicacién mas probable serfa que el metabolismo bacteriano sufre
una modificacién que disminuiria su potencial cariogénico (Schuster
etal., 1981).
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1.5.2 Disminucion de lo solubilidad de los cristales

La inclusién de cualquier elemento heterogéneo en una trama crista-

lina altera la reactividad de la misma. El fluoruro ocasiona cambios

radicales en la trama de la hidroxiapatita. Situado en una posicién

normalmente ocupada por un ion oxhidrilo, la inclusién de fluoruro

aumenta el grado de ligaduras de hidrégeno y electrostaticas dentro

del cristal, formando una trama de apatita termodindmicamente més
- estable, y por lo tanto, menos soluble en dcidos.

1.5.3 Inhibicién de la pérdida mineral y aumenio de la recristalizacin

La placa bacteriana metaboliza carbohidratos fermentables, lo que
produce acidos orgénicos, tales como lactico, acético y propiénico.
Estos acidos pueden difundir a través de la placa hacia el esmalte
disolviendo sus componentes minerales (calcio, fosfatos, fluoruros).
Si estos minerales difunden hacia el medio bucal, fuera del diente,
ocurre un fenémeno de desmineralizacién. Si se revierte el proceso y
los minerales vuelven al diente, reestructurando los cristales dafia-
dos, se desarrolla un fenémeno de remineralizacion. El fluoruro ac-
tia al inhibir la pérdida mineral en la superficie cristalina y al favore-
cer la remineralizacién. El efecto depende de la presencia de una
concentracién de fluoruro disuelto suficientemente alta como para
mantener la fluoracién superficial (Shellis y Duckworth, 1994). La
provisién de fluoruro disuelto es la clave de un tratamiento exitoso,
especialmente en el caso de los tratamientos tdpicos. El fluoruro tam-
bién promueve la remineralizacién en bajas concentraciones, alargan-
do o previniendo la pérdida mineral. La formacién de reservorios de
fluoruros intrabucales capaces de suministrar iones durante periodos
prolongados de tiempo es crucial para el éxito de los tratamientos
topicos.

Cuando el fluoruro se agrega a las lesiones incipientes de caries
pueden observarse dos fenémenos:

1. disminucién de la velocidad de formacién de la lesién
2. modificacién de la apariencia histologica de la misma.

El proceso de remineralizacién comienza a ocurrir en los estadios mas
incipientes de la caries, como después del primer descenso del pH. A
medida que este vuelve a ascender, se forman nuevos cristales a par-
tir de los iones liberados previamente. Estos cristales incorporan fluo-
ruro en su interior. Cuando el fluoruro se encuentra presente en un
estadio posterior de la formacién de caries (mancha blanca), este ion
penetra a través de la capa superficial de la lesién produciendo una
remineralizacién total de la misma y disminuyendo el tamario del
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cuerpo de la lesién. El proceso de caries es dinamico, con periodos de
desmineralizacién cuando desciende el pH, alternados con periodos
de remineralizacién a medida que el pH aumenta. La presencia de
fluoruro es critica si el proceso ha de ser dirigido en direccién a la
remineralizacién. Un factor importante a tener en cuenta es que no
son necesarias altas concentraciones de fluoruro para producir remi-
neralizacién: si estd presente en forma continua, a bajas concentracio-
nes (enjuagatorios, dentifricos), puede difundir hacia el interior de la
lesién y precipitar como fluorapatita o fluorhidroxiapatita. No obs-
tante, Bruun y Givskov (1993) encontraron que el depésito de fluoru-
ros en los microporos de las lesiones tempranas puede ser un meca-
nismo producido luego de los enjuagatorios fluorados; probablemente,
se registre con los dentifricos con FNa pero rara vez se observa con
los dentifricos con monofluorfosfato.

1.5.4 Modificacién de lo morfologfa dentaria

El tamafio y la forma de los dientes puede ser influido por la ingesta
de fluoruro. Las profundidades de los surcos son més pequeiias si el
fluoruro estd presente durante el desarrollo dentario.
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AUTOEVALUACION CON CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I. Identifique la respuesfu correcta: o

¢Cua1es de las siguientes varlables mﬂuyen enla concentrac1on plas-
matica de fluoruro? :

1. Edad dentaria

Tasa de reabsorcién 6sea

Excrecién renal

‘Edad del individuo

-Absorcién gastrointestinal

‘Concentracién plasmatica previa.

A

Ejercicio Il. Identifique la respuesta correcta:

¢En qué casos se debe controlar la ingesta complementaria de ﬂuoru-:(
ros en niveles terapéuticos? :
Cuando existen aguas de consumo fluoradas
"Cuando existe insuficiencia renal
En los nifios
_En el embarazo
En la menopausia
En la osteoporosis.

ARl ol

Ejercicio IIl. Identifique la respuesta correcta:

¢Qué mecanismos de incorporacién justifican que Ud. administre fluo- -
ruros por ingesta durante el periodo de mineralizacién de los dien-
tes? ,
1. Intercambio iénico con los iones electronegativos tales como OH-
CO,=, etc., ubicados en la matriz.
2. 'Prec1p1tado de F,Ca sobre el cristal en formacién y posterior mter-
cambio hetermoruco
3. Retardo en la velocidad de crecimiento cristalino, aumento del ta-
mario del cristal y mayor incorporacién de fluoruro.
4. Introduccién de fluoruro en los tejidos dentarios erupcxonados
. previa destruccién de la trama apatitica. _
5. Precipitado de fluoruros sobre la superficie dentarla en forma de'
F,Ca. "
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Ejercicio IV. Identifique las respuestas correctas:

;Qué mecanismos de incorporacién justifican que Ud. administre fluo-
ruros tépicos sobre los dientes erupcionados?

1.

2.

3.

Intercambio i6nico con los iones electronegativos tales como OH-
CO,=, etc., ubicados en la matriz.

Precipitado de F,Ca sobre el cristal en formacion y posterior inter-
cambio heteroiénico en el esmalte en cristalizacién.

Retardo en la velocidad de crecimiento cristalino, aumento del ta-
mano del cristal y mayor cantidad de fluoruro.

Introduccién de fluoruro en los tejidos dentarios erupcionados
previa destruccién de la trama apatitica.

Precipitado de fluoruros sobre la superficie dentaria en forma de
FCa.

Ejercicio V. Identifique la respuesta correcta:

(Cudndo es principalmente necesaria la presencia de fluoruro duran-
te el proceso de caries y de dénde proviene?

1.

2.

3.

En el momento del ataque &cido y proviene exclusivamente del
esmalte disuelto.

En el momento del ataque 4cido y proviene exclusivamente del
suministro directo de las fuentes externas.

En el momento del ataque 4cido y proviene del precipitado de
F,CA disuelto, del esmalte fluorado disuelto, de la saliva o de la
placa.

. Antes del ataque dcido y proviene del esmalte fluorado que no se

disuelve, de la saliva o de la placa.

. Antes del ataque 4cido y proviene del esmalte fluorado exclusiva-

mente que resiste la disolucién

. Antes del ataque 4cido y proviene exclusivamente de la placa bac-

teriana donde se concentra en més de 500 ppm.

Ejercicio VI. Realice la siguiente actividad:

Describa en menos de 50 palabras el mecanismo de accién del fluoru-
ro sobre el proceso de caries cuando Ud. lo aplica en forma tépica
concentrada:
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Ejercicio VII. Realice la siguiente actividad:

Describa en menos de 50 palabras el concepto de resistencia dcida
adquirida:

Eiercicio VI Realice la siguiente actividad:

Describa en menos de 50 palabras el concepto de recristalizacién y
cémo y por qué lo consigue Ud. con los fluoruros tépicos:

Ejercicio IX. Sefale la respuesta correcta:

Identifique cudl es el mecanismo antibacteriano que produce el agua
de consumo fluorada:

1.

Inhibicién del crecimiento bacteriano

2. Modificacién del metabolismo de carbohidratos
3.
4. Inhibicién de la adherencia bacteriana.

Detencién de la sintesis de macromoléculas

Ejercicio X. Identifique la respuesta correcta:

La disminucién de la solubilidad de los cristales causada por el fluo-
ruro es un fenémeno posible porque:

1.

2.

3.
4. el fluoruro expulsa carbonatos.

la inclusién del fluoruro cambia la trama apatitica a una forma
mas termoestable.

la inclusién del fluoruro cambia la trama apatitica a una forma
mds amorfa y por lo tanto menos soluble en 4cidos.

el fluoruro retiene carbonatos.

la inclusién de fluoruros retiene carbonatos y retarda la disolucién.
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Clave de correccion

‘Solo se incluyen las respuestas cerradas. Las respuestas abiertas pueden ser inclui-
das en la consulta de tutorfa.

Ejercicio .
2-3-4
Eiercicio I
' 1-2
Ejercicio Ill
3
Fiercicio V.
4-5
“Ejercicio V.
3
LR
Ejercicio VI.
Sin clave de correccion.
Ejercicio VII.
Sin clave de correccién.
- Ejercicio VIl
Sin clave de correccién.
Ejercicio IX.
4
Ejercicio X.
1
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2. CLINICA DE LOS FLUORUROS

2.1 Fluoruros de administracion sistémica

La fluoracién es la adicién de fluoruros a la dieta, con el objeto de
disminuir la severidad y la incidencia de la caries dental. A pesar de
que son conocidas varias formas de incorporacién de fluoruros a la
dieta, la fluoracién ha sido asociada predominantemente con la adi-
ci6n del ion a los suministros de agua potable. La dosis 6ptima fue
establecida en 1 mg por dia.

Las formas masivas para la administracién de fluoruros (agua de consumo fluo-
rada, la sal comin fluorada, la leche adicionada con fluoruros o el azicar fluo-
rada) seran tratadas en el Submédulo 2, Programas preventivos comunitarios, del
Médulo 3, Programasmprevenﬁvos.

2.11 Suplementos fluorados sistémicos

Cuando la fluoracién de aguas de bebida o las formas alternativas de
administracién masiva no se encuentran implementadas existen re-
cursos para la autoadministracién individual, con indicacién de mé-
dicos, odontélogos o auxiliares adecuadamente proparados.

El uso diario de suplementos con fluoruro, desde el nacimiento,
determiné una reduccién de caries que, segtin algunos estudios, llegé
hasta 80%. Estos suplementos fluorados estan indicados en nifios de
hasta 14 afios y en embarazadas. Es de destacar que en este tltimo
caso no existe acuerdo acerca del significado de las diferencias en la
reduccion de caries registradas entre los grupos de nifios que habfan
tomado la dosis adecuada de fluoruro desde el nacimiento y los que
habian iniciado la suplementacién por via transplacentaria y mante-
niendo la administracién a partir del nacimiento (Wei et al., 1985).

Para indicar suplementos fluorados es necesario: -

1°) conocer la edad del paciente
2°) determinar el contenido de fluoruro del agua que bebe
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3°) determinar la dosis apropiada segin la edad y el contenido de
flior en el agua
4°) realizar la eleccién del suplemento: tabletas o gotas.

De esta forma, para nifios que no ingieren agua o sal con un conteni-
do adecuado de fluoruro, deben indicarse las siguientes dosis (Niki-
foruk, 1986):

Cuadro 1, Dosis de fluoruro seguin la edad

Edad Dosis
entre 6 meses y 3 aRos 0,25 mg
entre 3 y 6 afos 0,50 mg
entre 6 y 15 afos 1,00 mg

En el caso de que la concentracion en el agua oscile entre 0,3 y 0,7
ppm de ion fluoruro, las dosis indicadas se reducen a la mitad. Los
suplementos no son recomendados a ninguna edad en los lugares en
donde el contenido de fluoruro en el agua es mayor a 0,7 ppm.

El modo de administracién también variara de acuerdo con laedad.-
La mayoria de las tabletas disponibles comercialmente tienen 1 mg,
0,5 mg o 0,25 mg de fluoruro (2,2 mg, 1,1 mg o0 0,55 mg de FNa
respectivamente).

Las soluciones fluoradas (gotas) son indicadas en nifios menores
de 2 afios. En cualquiera de las formas de administracion es conve-
niente no recetar mas de 100 mg de fluoruro en una sola vez, para
que, aun en el caso de ingerirse toda esa cantidad, no exista riesgo de
intoxicacion.

Los suplementos fluorados son medios muy eficaces para preve-
nir la caries, pero, debido a la necesidad de un alto grado de coopera-
cién por parte de los padres durante un tiempo prolongado, carecen
de la practicidad de los programas de fluoracién de las aguas.

2.2 Fluoruros de administracion topica

El efecto cariostatico de los fluoruros tépicos fue estudiado a partir de
la década de 1940 y, desde entonces, los estudios realizados han sugeri-
do que la caries puede ser casi completamente inhibida por la aplica-
cién de los mismos (Clarkson, 1988; Bowen, 1995). Debe tenerse en cuen-
ta que el fluoruro no es considerado solamente como un agente
preventivo, sino que es un medio terapettico para lesiones activas, como
afirman las lineas actuales de investigacién mas importantes.

Desde el punto de vista de los mecanismos de accién, las aplica-
ciones frecuentes de fluoruros a bajas concentraciones inhibirian la
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desmineralizacién y aumentarian la remineralizacién, gracias a la
presencia de niveles del ion suficientes en cada momento de descenso
del pH. Los fluoruros tépicos de alta concentracién proveeran un al-
macenaje de fluoruro, el cual serd liberado durante un tiempo pro-
longado, de modo tal que también estaria disponible en caso de va-
riaciones del pH.

2.2.1 Fluoruros tépicos de aplicacién profesional

Fluoruro de sodio en soluciones o geles

El fluoruro de sodio fue la primera solucién tépica probada eficaz-
mente, en una concentracién del 2%, aplicada sobre los dientes pre-
viamente limpiados y secados. Esta técnica produjo una reduccién de
hasta 40%; pero la dificultad del procedimiento y la aparicién del fluo-
ruro de sodio acidulado con acido fosférico al 1,23% de ion F (FFA)
ocasionaron una disminucién en su uso.

El fluorfosfato de sodio acidulado al 1,23% Fy 0,1 molar de acido
ortofosférico, que da como resultado un pH de 3,2, provee altas con-
centraciones de fluoruro en un medio écido y, por lo tanto, aumenta
la incorporacién de fluoruro. Los estudios clinicos que utilizan solu-
ciones de FFA son en general, muy favorables y logran una reduccién
de caries de 20 a 40% (Wei et al., 1985; Ekstrand et al., 1993).

Este compuesto produce una desmineralizacién de la superficie
del esmalte y provee iones Ca**, los cuales, junto con el F, daran lu-
gar.a.unprecipitado de F,Ca, que actuara como reservorio de fluoru-
ros. Ademds, los iones H* presentes en el medio se unirdn al F, for-
mando FH (acido fluorhidrico), el cual puede difundir rédpidamente
hacia el interior del esmalte. Por tltimo, luego de esta disolucién su-
perficial, se producen fenémenos de recristalizacién en forma de hi-
droxiapatita pero con la incorporacién de fluoruro dentro de su tra-
ma cristalina.

La oferta tecnolégica se ha ampliado significativamente para la
presentacién en forma de geles con diferentes sabores.

Los pasos bésicos de la técnica de aplicacién se enuncian a conti-
nuacion, pero deben adecuarse a las caracteristicas de la presentacion
del gel empleado (Cuadro 2).

Fluoruro de sodio en forma de barniz
El desarrollo de los barnices fluorados es consecuencia de la btisque-
da de vehiculos que permitan un mayor tiempo de exposicién del
fluoruro al esmalte aumentando la incorporacién del ion. El objetivo
de los barnices es evitar la accién de arrastre debida a la saliva, luego
de una aplicacién tépica (Primosch, 1987; Seppa, 1991).

El primer agente utilizado fue una laca resinosa con un contenido de
2,26% de FNa al 5%, en una base de colofonio neutra (DURAPHAT ®),
que endurece sobre el diente aun en presencia de humedad y forman

75



pREcoNC (1) /2

Cuadro 2. Pasos para la aplicacién tépica con fluoruro de sodio acidulado en gel

d

10.
11.
12.

13.

* El paso 5 puede omitirse en la ténica, en cuyo caso se omite el lavado posterior (paso 6).

Motivacién del paciente.

Preparacion de la mesa y del profesional y auxiliar de acuerdo con las normas
de bioseguridad.

Eliminacién de la placa bacteriana de todas las superficies dentarias mediante
el empleo de cepillo brochita montado en torno convencional (o sustitutos ade-
cuados) y con pasta abrasiva sin fluoruro.

Enjuague.

Desoperculizacién del esmalte empleando una tacita de goma montada en torno
convencional, empleando la misma pasta.*

Enjuague.*

Preparaci6n de la cubeta para la aplicacién, colocando la cantidad de fluoruro
indicada en las especificaciones del fabricante.

Secado de las superficies dentarias.

Colocacién de la cubeta en la boca.

Espera de cuatro minutos.

Retiro de la cubeta.

Indicacién al paciente acerca de las consignas correspondientes (no comer ni
enjuagarse durante media hora).

Eliminacién del material descartable y procesamiento del instrumental de
acuerdo con las normas de bioseguridad.

una pelicula marrén amarillenta, que dura aproximadamente 12 ho- .
ras, durante las cuales el fluoruro es continuamente liberado.

Estudios in vitro realizados con MEB sobre dientes extraidos reve-
laron que el precipitado y la pelicula depositados sobre el esmalte
dentario; luego de la aplicaciéon de barniz de FNa al 5%, no eran arras-
trados al realizarse un lavado posterior con agua destilada durante 1
minuto (Cantén y Bordoni, 1996).

La técnica de aplicacién del barniz de FNa al 5% se resume en el
Cuadro 3.

Véanse las ilustraciones I a IX, pp. 83-85.

Fluoruro de estafio

El fluoruro estafioso al 8 o al 10% fue incorporado en la década de
1950, a partir de los estudios de Mulher en la Universidad de Indiana.
Los estudios clinicos han demostrado una reduccién del CPOS de 20
a40%. Sin embargo, estas soluciones no son muy utilizadas en la ac-
tualidad debido a la inestabilidad de los preparados, al sabor metali-
co, a la produccién de pigmentaciones dentarias y a las irritaciones
gingivales.
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Cuadro 3. Pasos para la aplicacion topica con barniz de fluoruro de sodio al 5%, con empleo de
cartucho dispensador y jeringa carpule con agujo descartable

1.
2.

o i

\0 0

10.

11.

12.

13.

* El paso 5 puede omitirse en la ténica, en cuyo caso se omite el enjuague posterior (paso 6).

Motivacién del paciente.

Preparacién de la mesa y del profesional y auxiliar de acuerdo con las normas
de bioseguridad.

Eliminacién de la placa bacteriana de todas las superficies dentarias mediante
el empleo de cepillo brochita montado en torno convencional (o sustitutos ade-
cuados) y con pasta abrasiva sin fluoruro.

Enjuague.

Desoperculizacién del esmalte empleando una tacita de goma montada en torno
convencional, y con la misma pasta.*

Enjuague.*

Preparacion de la jeringa con aguja despuntada descartable para la aplicacién
del barniz.

Secado de las superficies dentarias.

Aplicacién del barniz alrededor del cuello de los dientes, sobre superficies
oclusales y en espacios interdentarios.

Cerrar la boca para permitir el desplazamiento del barniz sobre toda la super-
ficie dentaria.

Indicar al paciente que salive. Eventualmente puede realizar un enjuagatorio
suave sin inconveniente para la calidad del tratamiento.

Indicar al paciente las consignas correspondientes:

* no comer ni enjuagarse durante las dos horas siguientes a la aplicacién
»-comer-comida-blanda durante el dia de la aplicacién
* no cepillarse hasta el dia siguiente.

Eliminacién del material descartable y procesamiento del instrumental de
acuerdo con las normas de bioseguridad.

El fluoruro estafioso al 8%, con un pH 2,1, es un excelente agente
cariostético, debido a la formacién de precipitados insolubles de fos-
fato de estario, fluoruro de calcio y fldor-fosfato-estafo, sobre la su-
perficie adamantina. Ademas, el F,Sn disminuye la tensién superfi-
cial del esmalte y, por consiguiente, reduce la formacién de placa. La
reaccion de las soluciones de F,Sn con el esmalte es répida, por lo que
se recomiendan dos minutos de tratamiento. El empleo de soluciones
precalentadas permite reducir el tiempo de exposicién al fluoruro a
un minuto.

Actualmente, se han desarrollado investigaciones in vitro en las
que se evalia su efecto en combinacién con fluoruro de plata (AgF),
revelando un efecto cariostético sobre el avance de lesiones iniciales
de caries en dientes sometidos a un medio cariogénico.
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Aminofluoruros

Los aminofluoruros son fluoruros organicos que han sido desarrolla-
dos por la la escuela suiza; en la actualidad existe una amplia gama
de oferta comercializada.

La forma desarrollada para la aplicacién profesional es una laca
de poliuretano que contiene 0,7% de F-, como difluorosilano al 5%.
Presenta como caracteristicas un pH menor, menos contenido de fluo-
ruro y color transparente (FLUORPROTECTOR ®).

Nuevas alternativas en compuestos

Bifluoruro de amonio
Se presenta en forma de barniz con una concentracién del 2,26 % de
ion fluoruro (Bellagamba et al., 1995). Los resultados obtenidos revelan:

¢ permanencia dentro de los surcos oclusales de molares permanen-
tes en 71% de los casos;

¢ eficacia en la reduccién de la prevalencia de caries en nifios com-
parada con la prevalencia de grupos sin cobertura preventiva.

Tetrafluoruro de titanio
Este compuesto ha demostrado que, en concentraciones de 1%, dis-
minuye la solubilidad del esmalte, probablemente debido a una acep-
table incorporacién de fluoruros a la estructura adamantina y a la
formacién de una capa en la superficie del esmalte resistente al ata-
que 4cido. También se han logrado resultados positivos al exponer
cemento a este compuesto fluorado.

Clinicamente, se comprob6 que la aplicacién de F,Ti al 1% duran-
te 1 minuto, una vez por afio, ofrece mayor proteccién que la lograda
con aplicaciones de FFA, durante 4 minutos (Skartveit y Tveit, 1991).

Diamino fluoruro de plata o fluoruro de plata

El diaminofluoruro de plata ha sido incorporado por la escuela japo-
nesa como solucién para el tratamiento de caries de avance rdpido en
dientes primarios, sobre la base de las investigaciones realizadas con
nitrato de plata amoniacal (Hyde, 1973; Mercer y Mulher, 1965; Nis-
hino, 1969; Nishino y Massler, 1972).

Si bien la propuesta de un tratamiento no invasivo de la caries
dental ha despertado el interés de investigadores, atin no se ha de-
mostrado suficientemente su efectividad. A partir de la vigencia de
estos planteos se iniciaron estudios para evaluar la inhibicién quimi-
ca del proceso de caries por medio de diferentes recursos (Mc Do-
nald, 1983; Frencken et al., 1994; Mc Donald y Sheiham, 1994).

Recientemente, se han desarrollado investigaciones in vitro en las
que se evalia el efecto del diaminofluoruro de plata sobre el avance
de caries iniciales, y han revelado un efecto cariostatico en dientes
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sometidos a un medio cariogénico. Se encontré que una sola aplica-
cién determiné un retardo del avance del 38% después de 24 dias
(Burton et al., 1998).

El Eatsman Dental Institute con el auspicio de la OMS convocé a
los grupos académicos para:

* revisar y redefinir la extensién de la caries dental en las comuni-
dades desprotegidas en el mundo;

* considerar la aptitud de las medidas disponibles actualmente para
el manejo y el control de la caries en estas poblaciones;

* examinar la evidencia disponible y la potencial utilidad para la
detencién del proceso de caries por parte del fluoruro de plata o
del diaminofluoruro de plata;

* recomendar el desarrollo de las investigaciones necesarias para
garantizar la seguridad, la efectividad y la conveniencia del trata-
miento para la detencién de caries dental en comunidades des-
protegidas.

Las indicaciones para el empleo de soluciones de diaminofluoruro de
plata al 38% son las siguientes:

* dientes primarios posteriores con caries iniciales
* dientes primarios posteriores con surcos profundos.

En caso de caries de mediana profundidad debe emplearse en .una
dilucién al 50%.

Navia et al.,, 1999, en un trabajo comparativo sobre la capacidad
remineralizante o estabilizadora de las caries de esmalte del diamino-
fluoruro de plata, del fluoruro de sodio en barniz y del bifluoruro de
amonio en barniz, encontraron que se lograba la mayor efectividad
con el primero de los compuestos y que el costo de la medida era de
U$S 1,08 por superficie prevenida.

Fluoruros combinados
Fluoruros adicionados con zinc y xilitol

* Fluoruro de amonio cuaternario: ha sido estudiado para la inhibicién
de caries de dentina.

* Fluoruro adicionado con nitrato de lantano: ha demostrado una dis-
minucién de la disolucién 4cida a la vez que una interferencia en
la adherencia bacteriana.

Otros recursos de aplicacién profesional

Entre los otros recursos administrables bajo control profesional se
encuentran:
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Hilo dental fluorado: algunas investigaciones probaron que este vehi-
culo aumentaria el depésito de fluoruro en los espacios interproxi-
males. Sin embargo, no se comprobé clinicamente una reduccién
de caries.

Goma de mascar fluorada: se comprobé en un estudio que la combi-
nacién fluoruro-xilitol presente en la goma de mascar fue mas
efectiva que los enjuagatorios quincenales de fluoruro de sodio al
0,2%.

Dispositivos intraorales de liberacion lenta: la observacién acerca de
que los efectos cariostéticos 6ptimos se obtienen con altos niveles
de fluoruro en la saliva y en la placa, sugiri6 que la liberacién sos-
tenida de fluoruro por un dispositivo intrabucal podria ser una
forma de controlar la caries. Se ha desarrollado un dispositivo que
consiste en un depésito central de fluoruro de sodio, mezclado
con un copolimero plastico y rodeado por una membrana que con-
trola la velocidad de liberacién. El fluoruro difunde por el espesor
de lamembrana y llega a la saliva, en donde alcanza niveles eleva-
dos. :

Selladores de fosas y fisuras (resinas de intercambio iénico): se ha desa-
rrollado una resina que libera fluoruro por intercambio iénico. Este
proceso deja la estructura del sellador intacta, mientras brinda una
tasa de liberacién constante y prolongada. La liberacién del fluo-
ruro se produce cuando un ion proveniente del medio reemplaza a
uno presente en la resina, en una reaccién de intercambio en la cual
no existe pérdida de material y, en consecuencia, debilitamiento
del sellador.

Materiales dentales: existen distintos materiales dentales con ca-
pacidad para liberar fluoruro: amalgamas, resinas compuestas,
ionémeros vitreos, cementos de policarboxilato y silicato.
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En el Cuadro 4 se resumen las disponibilidades clinicas y los resultados obtenidos
luego de la aplicacién profesional de fluoruros t6picos.

Cuadro 4. Disponibilidad clinica de fluoruros tépicos de aplicacién profesional

Tipo de fluoruro f Formfa . Conceptracnén pH Frecnfenc.l a de Resultados
armacedtica deion F aplicaci6n
Riesgo bajo: Reduccion
Fluoruro de sodio Solucién 9.000 ppm 7 sgmestral entre 20 y
Riesgo alto: 30%
trimestral °
70 I:::g;rt:]o: Reduccién
Fluoruro de sodio Barniz 22.600 ppm ligeramente | ° entre 40 y
. Riesgo alto: o
acido . 50%
trimestral
Fluoruro de Na sRelzenig;rk;aIJO: Reduccion
acidulado con Gel 12.300 ppm 3,5 Riesgo alto: entre 30 y
acido fosférico 1580 afto: 50%
trimestral
SR;:g;gaIlO: Reduccidn
Aminofluoruros Varias 7.000 ppm 5 - entre 40y
Riesgo alto: 50%
trimestral °
Riesgo bajo: Reduccion
B|fluo.ruro de Barniz 22.600 ppm 4 se.:mestral entre 30 y
amonio Riesgo alto: o
. 50%
trimestral
Reduccién
;etetr:ifluoruro de Solucién 10.000 ppm 1 Anual entre 40 y
anio 50%
Fluoruro de . Reduccién
estafio Solucién 8.000 ppm 2,5 Semestral entre 30 y 50%
Diaminofluoruro L o Sin resultados
de plata Solucién 38% 10 No regular comparables
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En el Cuadro 5 se describen los protocolos recomendados para pacientes con dife-
rente nivel de riesgo cariogénico. Otros regimenes pueden verse en el Médulo 3.

Cuadro 3. Protocolos para administrar tratamientos flurorados segin el nivel de riesgo

Riesgo bajo

Riesgo alto

* Ingesta de acuerdo con laedad y la
concentracién de fluoruros en el agua para
beber.

¢ Aplicacién tépica semestral con fluoruro
de alta concentracién (FNa, FFA, F.NH o
similares).

* Autoaplicacion de una medida de baja
concentracién: enjuagatorios diarios o
pastas dentales.

Ingesta de acuerdo con la edad y la concentracién
de fluoruros en el agua para beber.

Aplicacién tépica trimestral con fluoruro de alta
concentracion (FNa, FFA, F,NH o similares).

Autoaplicacién de una medida de baja
concentraci6n: enjuagatorios diarios o pastas
dentales. *

Autoaplicacién de un régimen adicional de fluoruros
tépicos adicionales: FFA al 1% (4.450 ppm de ion
fluoruro) y pH de 5,6 durante 40 noches.
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|, Borniz de FNa ol 5% para aplicacién tépica
de uso profesional

Il. Mesa preparada para aplicacion tpica con

barniz

Il. Instrumental paro lo eliminacién de placa y
lo desoperculizacion del esmalte




V. Pasaie de hilo

\ Elian: -t
V. Eliminacion de placa con bre
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VIl Aplicacién de barniz en el maxilar superior
mediante jeringo despuntada

icacion

VIl Maxilar superior luego de lo ap

X. Ambos maxilares con el barniz aplicado



gen

[

malte: diferentes ima

X. Precipitado de fluoruro de calcio sobre es
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2.2.2 Fluoruros tépicos para autoaplicacion

Enjuagatorios fluorados

Los enjuagatorios son ideales para ser utilizados en programas pre-
ventivos escolares, debido a que pueden supervisarse grandes canti-
dades de nifios con un costo minimo. Una gran variedad de com-
puestos fluorados han sido estudiados, pero los més utilizados son
los que contienen fluoruro de sodio en diferentes concentraciones. Se
ha demostrado que bajas concentraciones de fluoruro en los fluidos
orales se asocian con mayores concentraciones en placa y que son su-
ficientes para inhibir la glicdlisis y la produccién acida bacteriana.
Asimismo, las exposiciones repetidas, a bajas concentraciones de fluo-
ruro, promueven la remineralizacién de lesiones cariosas incipientes
(Carlos, 1985; Luoma et al., 1989).

Enjuagatorios de fluoruro de sodio

Estos enjuagatorios se utilizan comtinmente con concentraciones de
0,2% FNa (900 ppm F), para uso semanal, y 0,05% FNa (225 ppm F')
para uso diario.

Deben ser usados colocando 10 ml del liquido dentro de la cavi-
dad bucal, durante 60 segundos, y luego escupirlo. Debido a que los
enjuagatorios no deben tragarse, se recomienda no utilizarlos en ni-
fios preescolares.

Los resultados de programas con ambos tipos de enjuagatorios,
diario y semanal, son semejantes, y se ha observado que las diferen-
cias de incrementos en el CPOS entre los grupos de prueba y control
superan el 25%.

Enjuagatorios de fluoruro estafioso

Este tipo de enjuagatorios presentaria mecanismos cariostaticos adi-
cionales, gracias a su efecto antibacteriano, a su accién inhibidora de
la formacién de placa y a su capacidad para reducir la tensién super-
ficial del esmalte (Tinanoff, 1985).

Geles de autoaplicacién

Los preparados de fluoruro para autoaplicacién tépica son recomen-
dados para pacientes con alto riesgo de caries. Pueden ser aplicados
en cubetas o por medio de un cepillo de dientes. Las concentraciones
de FFA empleadas varian entre 0,5 y el 1% (Ripa, 1987; Wefel, 1985).

En el Submédulo 1 Programas preventivos individuales, del Médulo 3, Programas
preventivos, se incorporan los protocolos clinicos a aplicarse que integran los regi-
menes terapéuticos con las restantes medidas preventivas.

87



AUTOEVALUACION CON CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio . Resuelva el siguiente problema:

Calcule la cantidad de gotas que Ud. recetaria a una nifia de 4 afios
que vive en una zona sin fluoruro en el agua para beber.

Ejercicio Il Resuelva el siguiente problema:

Calcule la cantidad de mg de FNa que Ud. recetaria a una nifia de 10
afios que vive en una zona con 0,4 ppm en el agua para beber.

Ejercicio l1l. Resuelva el siguiente problema:

Calcule la cantidad de gotas o comprimidos que Ud. recetaria a una
nifia de 2 afios que vive en una zona con 0,5 ppm de fluoruro en el
agua para beber. '

Ejercicio IV. Realice la siguiente actividad:

Enumere por lo menos cinco recursos fluorados de la oferta tecnolé-
gica disponible que pueden ser aplicados por el profesional.

Eiercicio V. Responda la siguiente pregunta:

¢Qué tipo de recursos fluorados recomendaria para ser implementa-
dos en una escuela?
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Eiercicio VI, Resuelva el siguiente problema:

¢Qué tipo de tratamiento fluorado recomendaria para ser implemen-
tado en pacientes de alto riesgo cariogénico?

Ejercicio VII. Resuelva el siguiente problema:

{Qué tipo de tratamiento fluorado recomendaria para ser implemen-
tado en pacientes de bajo riesgo cariogénico?

Ejercicio VIIL Realice la siguiente actividad:

2b oPf_ s
Enumere’tres tipos de fluoruros de alta concentracién para uso profe-
sional equivalentes en cuanto a eficacia.
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Clave de correccion
Ejercicio |.

10 gotas
Ejercicio .

1,1 mg
Ejercicio Ill

Nada
Ejercicio V.

Ejercicio V.

Ejercicio V1.

Fluoruro de sodio al 5% en barniz (2,26% de ion fluoruro)
Fluoruro de sodio acidulado con 4cido fosférico al 1,23% de ion
fluoruro '

Bifluoruro de amonio en barniz

Hilo dental fluorado

Aminofluoruros al 0,7% de ion fluoruro.

Enjuagatorios de FNa al 2%
Autocepillado semanal con FFA al 1,23% de ion fluoruro.

Paciente con alto riesgo cariogénico

Ingesta de acuerdo con la edad y la concentracién de fluoruros en
el agua para beber.

Aplicacién tépica trimestral empleando fluoruro de alta concen-
tracion (Fna, FFA, F,NH o similares).

Autoaplicacion de una medida de baja concentracién: enjuagato-
rios diarios o pastas dentales.

Autoaplicaciéon de un régimen de fluoruros tépicos adicionales:
FFA al 1% (4.450 ppm de ion fluoruro) y pH de 5,6 durante 40
noches.
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Ejercicio VI.

Ejercicio VIl

¢ Ingesta de acuerdo con la edad y la concentracién de fluoruros en
el agua de consumo.

* Aplicacién tépica semestral empleando fluoruro de alta concen-
tracién (FNa, FFA, F)NH, similares).

* Autoaplicacién de una medida de baja concentracion: enjuagato-
rios diarios o pastas dentales.

Barniz de FNa al 5%
Gel de FNa acidulado al 1,23%

Barniz de bifluoruro de amonio al 5%.
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3. TENDENCIAS Y PERSPECTIVAS EN EL USO DE FLUORUROS

En suma, como se ha visto, el fluoruro inhibe el proceso de caries
dental de diversas maneras: al reducir la produccién 4cida bacteriana
y del tiempo de contacto con el diente (Edgar et al., 1981; Wahab et al.,
1993; Bowden, 1990), al disminuir el equilibrio de solubilidad de la
apatita, y, a través de la fluoracién de las superficies del cristal de
apatita, al reducir la tasa de disolucién, exista o0 no una menor solubi-
lidad del mineral (Shellis y Duckworth, 1994). El fluoruro promueve
la remineralizacién incluso a través de las concentraciones bajas, re-
duciendo o evitando asf la pérdida de minerales (Chow, 1990; Margo-
lis y Marerio, 1992; Mellberg et al., 1992; Duckworth et al., 1991, 1994;
Gibbs et al., 1993).

Asimismo, los métodos novedosos de administracién, tales como
la tecnologia de administracién sostenida, desarrollardn un aumento
de los efectos protectores de los fluoruros, aun cuando se empleen
cantidades significativamente menores que las de uso corriente.

Por otro lado se han evaluado los resultados de nuevas combina-
ciones quimicas:

* El empleo de fluoruro de amonio, con sus expectantes resultados
al ser empleado sobre los surcos de las superficies oclusales (Bella-
gamba et al., 1995) y el aparente compromiso del cation amonio en
la interaccién fluoruro-esmalte (Cavslavska ef al., 1991).

* Los resultados promisorios del tetrafluoruro de titanio al 1% con
un pH de 1,0:

¢ para la prevencioén de caries de esmalte en animales (Skartveit
et al.,1991)

* parala prevencién de caries en el nivel del cemento (Derand et
al., 1989; De Oliveira Cordeiro,1995)

* por la retencién a largo término de F y de Ti- en la dentina (22
semanas)

¢ parael tratamiento de la sensibilidad dentinaria (Charvatetal.,
1995)

* parala prevencion de caries alrededor de los brackets ortodén-
cicos (Buyukyilmaz et al., 1994)

* por la escasa desmineralizacién que determina en el cemento,
a pesar del pH 4cido que posee (1,0) (Skartveit et al., 1991).

* La modificacién de los patrones de grabado acido luego de la apli-
cacién de tetrafluoruro de titanio aplicado durante 1 minuto y lava-
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do durante 30 segundos luego del grabado sin que se modifiquen
las caracteristicas fisicas del adhesivo empleado (Buyukyilmaz et
al., 1994).

* Lautilizacién de gel de fosfato monocélcico monohidratado y hexa-
fluorsilicato como medida t6pica mas eficaz y de mds facil aplica-
cién que el gel de fluorfosfato de sodio acidulado (FFA) ya que
deposita mayor cantidad de fluoruro sobre el esmalte (Takagl et
al., 1992).

* La utilizacién de fluoruros combinados. Estudios rec1entes (Attin
et al., 1995) respecto del efecto de barnices fluorados de F,Ca y
FNa, sobre caries de esmalte incipiente con la superficie 11mp1a o
cubierta de placa, revelaron que no existen diferencias al cabo de 5
dias entre la retencién de fluoruros sobre lesiones cubiertas o no
de placa bacteriana.

Muchos nifios de paises desarrollados se encuentran actualmente li-
bres de caries. Sin embargo, solo el 5% de las personas de 50 afios de
los mismos paises estan libres de la enfermedad. La caida de la preva-
lencia de caries en grupos etarios especificos se debe indudablemente
a la amplia exposicién a los fluoruros. Sin embargo, la proteccién no
es absoluta. Si el ataque cariogénico contintia a lo largo de la vida, la
prevalencia de caries volvera a incrementarse. Toda la experiencia
disponible sugiere fuertemente que los niveles de fluoruros en la boca
desempefian un papel critico en la proteccién contra la caries.

El problema de prevenir la caries dental en los paises en desarrollo
es mucho mds.severo que en los paises occidentales centrales. La pre-
valencia de caries parece incrementarse severamente como consecuen-
cia de la introduccién de dietas occidentales. En tal sentido, deberan
analizarse las medidas masivas socialmente sostenibles por los pai-
ses. Para ello, los estudios de costo-efectividad deberdn cumplir un
papel importante en la toma de decisiones sanitarias para resolver
acerca de las alternativas de medidas de fluoracién masivas: agua
para beber, sal, leche o aziicar (Bowen, 1995).

En paises con baja prevalencia de caries las recomendaciones cli-
nicas para los fluoruros tépicos deberéan ser reconsideradas:

* las pastas dentales fluoradas y una aplicacién tépica anual de alta
concentracién constituyen el régimen recomendado bésico para
toda la poblacidn;

* los fluoruros adicionales dependerén de la actividad de caries;

* no existen diferencias significativas entre los efectos preventivos de
caries de los fluoruros concentrados (barnices, geles o soluciones);

¢ laseleccién del fluoruro concentrado dentro de los protocolos in-
dividuales podra hacerse sobre la base de los costos, la convenien-
cia, la aceptabilidad del paciente y la seguridad;
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* los barnices fluorados parecen ser una opcion practica y segura,
ya que las cantidades de exposicién al fluoruro puede ser mejor
controlada y requiere menor tiempo de ejecucién que los geles y
soluciones;

¢ las personas con desafios cariogénicos mas severos requieren pro-
tocolos que incluyan combinaciones de fluoruros o antimicrobia-
nos que garanticen mejores efectos clinicos.

En paises con alta prevalencia de caries las recomendaciones para el uso
de fluoruros incorporados en los programas de atencién clinica son
los siguientes (Bordoni y Squassi, 1996):

e las pastas dentales fluoradas y una aplicacién topica semestral de
alta concentracion constituyen el régimen recomendado basico para
toda la poblacién;

¢ los fluoruros adicionales dependeran de la actividad de caries;

* no existen diferencias significativas en los efectos sobre las caries
dentales entre los fluoruros concentrados (barnices, geles o solu-
ciones); ‘

* laseleccién del fluoruro concentrados dentro de los protocolos in-
dividuales podré hacerse sobre la base de los costos, la convenien-
cia, la aceptabilidad del paciente y la seguridad;

¢ los barnices fluorados parecen ser una opcioén préctica y segura,
ya que las cantidades de exposicién al fluoruro puede controlarse
mejor y requiere menos tiempo de ejecucién que los geles y solu-
ciones;

* las personas con desafios cariogénicos mas severos requieren pro-
tocolos que incluyan mayor frecuencia de aplicacién y combina-
ciones de fluoruros o antimicrobianos que garanticen mejores efec-
tos clinicos.

La continua aplicacién de nuevas técnicas analiticas y las pruebas para estudiar
los mecanismos anticaries de los fluoruros podran guiar el desarrollo de mejores
modalidades de tratamiento de agentes fluorados para la prevencién de caries
dental.
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Objetivo del curso @

Diseniar, aplicar y evaluar el componente preventivo de la atencién
integral de la salud bucal adoptando el enfoque de riesgo biolégico
referido a las enfermedades prevalentes.

Objetivo del médulo

Seleccionar y evaluar el uso de medidas preventivas basadas en la
evidencia cientifica.

Objetivos del submédulo A

Objetivo general:
Fundamentar y aplicar acciones tendentes a la racionalizacién del uso
de hidratos de carbono.

Objetivos especificos:

1. Fundamentar y aplicar asesoramiento dietético para racionalizar
el consumo de hidratos de carbono.

2. Reconocer las caracteristicas de los diferentes edulcorantes y su
relacién con la caries dental para su eventual uso en pacientes con
alta vulnerabilidad a esta enfermedad.
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1. FUNDAMENTOS PARA LA RACIONALIZACION
DEL CONSUMO DE HIDRATOS DE CARBONO

1.1 Introduccion

Todas las caries dentales son producidas por microorganismos. La
cariogénesis, sin embargo, estd profundamente influida por la dieta y
por factores dependientes del huésped. Este tiltimo hecho implica una
susceptibilidad de los tejidos duros a las caries o una caida de los
mecanismos de defensa que actiian por medio de la saliva y de su
capacidad neutralizante. ,

La relacién entre caries y factores dietéticos es compleja. Las bases
bioquimicas de esta relacién se evidencian al estudiar el metabolismo
bacteriano. Por otro lado, sus consecuencias se comprobaron por me-
dio de investigaciones en animales y de estudios clinicos y epidemio-
légicos.

Los fundamentos de la relacién entre hidratos de carbono y caries dental se
encuentran desarrollados en el Médulo 1, Submédulo 1.

Andlisis recientes basados en el estudio dietético de Michigan revelan
que los grupos de nifios que consumen mds azticar, comparados con
los grupos de menor consumo, tienen un riesgo relativo de 1,22 de
que se produzcan mas caries, cifra que aumenta a 1,80 con relacién a
lesiones proximales (Burt et al., 1983, Burt y Szpunar, 1994).

Frente a las evidencias descriptas, un planteo integral para la pre-
vencién de la caries dental requiere una intervencién definida sobre
este componente etiolégico (medio cariogénico condicionado por la
ingesta de hidratos de carbono).

Por lo tanto, todo diagnéstico de salud bucal debe incluir el regis-
tro de la ingesta de hidratos de carbono y todo programa de preven-
cién de caries dental debe incluir el asesoramiento para la racionali-
zacién de su consumo, en especial de la sacarosa.
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1.2 Asesoramiento dietético

Los fundamentos presentados indican que el control individual de la
ingesta de aztcar puede producir una reduccién de caries tan impor-
tante como la lograda por los fluoruros. El problema radica en la difi-
cultad de modificar conductas en forma permanente de tal manera que
pueda afectar a la prevalencia de la enfermedad (Jenkins, 1982a y b).

Un enfoque racional para el asesoramiento dietético consiste en
aplicar los criterios de riesgo en la seleccién de las personas vulnera-
bles en las poblaciones prioritarias y en la aplicacién de las estrate-
gias oportunas.

El logro de la racionalizacién del consumo de los hidratos de car-
bono de la dieta requiere el desarrollo de tres o cuatro fases (Bowen et
al., 1983; Bibby, 1983; Bordoni, 1982; Downer, 1984; Firestone et al.,
1984; Jenkins, 1982a y b; Screenby, 1982):

¢ Registro de la historia de dieta (véase el Médulo 1, Submédulo 1).

* Asesoramiento centrado especialmente en la reduccién de la fre-
cuencia del consumo, ya que esta frecuencia es la responsable prin-
cipal del tiempo de contacto entre diente y sacarosa.

¢ Eventual indicacién de sustitutos edulcorantes.

¢ Control de la modificacién producida en los habitos dietéticos.

En relacién con los grupos de riesgo homogéneo prioritarios, el gru-
po ideal para aplicar el asesoramiento es el de las madres de nifios
recién nacidos, puesto que ellos atin no tienen habitos establecidos.
Diferentes experiencias (Holst y Kohler, 1975; Stecksen-Blicks et
al.,1985) encontraron una reduccién de caries en los nifios de madres
asesoradas que varié entre 30 y 65%.

Un segundo grupo prioritario es el de los escolares. La educacién
para la salud con inclusién de temas de salud bucal debe integrarse a
los programas regulares de la educacién elemental y media.

Constituye, por otro lado, una actividad definida del plan de tra-
tamiento odontoldgico y su inclusién representa un indicador que ga-
rantiza la calidad en la atencién de la salud bucal. En las personas con
alta actividad de caries, el asesoramiento debe incluir un refuerzo de
las indicaciones brindadas a las personas sanas.
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1.3 Recomendaciones sobre dieta y salud bucal

* Laexperiencia actual permite concluir que si bien el asesoramiento dietético es
til, resulta m4s realista centrar el interés de la poblacién en el tiempo que los
aztcares permanecen en contacto con los dientes.

e Las politicas restrictivas de aztcares como politicas de salud ptiblica deben ser
controladas porque pueden tener efectos indeseables en el caso de que la re-
duccién del consumo implique un mayor consumo de grasas (Burt y Szpunar,
1994).

¢ Lainformacién sobre la importancia de la nutricién y la dieta en la formacién y
en el mantenimiento de la salud bucal debera incorporarse en los sistemas es-
colares regulares como parte de la educacién para la salud de los nifios (Depar-
tment of National Health and Welfare, Canada, 1981. Catilogo NQ H-39-50/
1981 E).

* Las personas deben ser informadas acerca del papel clave de los azticares de la
dieta en el desarrollo de caries y en el mantenimiento de la salud periodontal.
Esta informacién debe incorporar el asesoramiento acerca de hébitos alimenta-
rios.

e Las madres néveles deben recibir asesoramiento acerca de aspectos de salud
bucal vinculados con la alimentacién cuando sus hijos tienen 6, 12 y 24 meses
(Burgess, 1988).

* Elasesoramiento dietético y el seguimiento de las conductas saludables respec-
to de la dieta deben mantenerse hasta que disminuya el riesgo del paciente.

e Elasesoramiento debe concretarse con una minima alteracién del estilo de vida
de la persona y de la famijlia.

* Las pruebas de recuento de estreptococos en saliva resultan un medio eficaz
para estimular el autocuidado.

* Deben fortalecerse las investigaciones sobre:

+ la relaci6n entre gingivitis, periodontitis y determinados nutrientes;

+ la asociacién entre personas de alto riesgo, ciertos alimentos y factores so-
cioeconémicos; _

+ la asociacién entre aziicares y almidones y determinados tipos de caries;

+ la relacién entre el costo y la efectividad del asesoramiento dietético;

+ los modos de accién de diferentes alimentos consumidos entre comidas.
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AUTOEVALUACION SIN CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I. Redlice la siguiente actividad:

Ud. debera realizar en su practica clinica (hospital, centro de salud o
consultorio privado) la siguiente experiencia:

1. Registrar el odontograma de 20 pacientes en atencién.

2. Realizar el cdlculo del CPOD y ceod (sumatoria de dientes caria-
dos perdidos y obturados permanentes o primarios respectivamen-
te) para cada paciente.

3. Registrar la historia de dieta de cada paciente estableciendo la fre-
cuencia del consumo y expresdndola en “momentos de contacto
con el azticar” consumidos diariamente.

4. Tabular los 20 pacientes con sus respectivos perfiles de historia de
caries y frecuencia de consumo de hidratos de carbono (segtin la

tabla adjunta).
Frecuencia de consumo de
hidratos de carbono
ceod {expresados en momentos de
Paciente CPOD (si existen dientes primarios) consumo diarios)

Este ejercicio no tiene clave de correccién. Ud. deberd enviarlo como parte de su
tutoria o para la evaluacién final del curso.
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2, SUSTITUTOS EDULCORANTES

En los tltimos afios se ha incrementado el empleo de edulcorantes
como sustitutos del azticar en la dieta humana. Ello ha sido muy esti-
mulado en individuos diabéticos, obesos o con caries dental, frente a
la necesidad de reducir la ingesta de azticar.

Las investigaciones se han centrado principalmente en los polial-
coholes (sorbitol, manitol, maltitol y xilitol); almidones hidrolizados
(Lycasin); proteinas (monellina); sintéticos quimicos (sacarina, cicla-
matos y aspartamos). A diferencia de los azicares, todos estos son
pobremente metabolizados por las bacterias bucales, o bien metaboli-
zados por vias que no conducen a la formacién dcida. Incluso algunos
de ellos reducen el metabolismo bacteriano y, como consecuencia, el
desarrollo de la placa sobre los tejidos bucales.

2.1 Polialcoholes

Los polialcoholes son importantes sustitutos del azicar. No son azu-
cares sino derivados del aziicar en los que los grupos reactivos alde-
hidos han sido reducidos a grupo hidroxilo.

Los pentitoles, como el xilitol, son edulcorantes que no son meta-
bolizables por el S. del grupo mutans, fenémeno que ocurre aunque
lentamente con los hexitoles, como el sorbitol (Trahan, 1995; Makinen
et al., 1996).

2.1.1 Sorbitol (D-Glucitol)

El sorbitol es casi la mitad de dulce que el azticar y se usa solo o con
otros polialcoholes, como edulcorante en alimentos dietéticos y espe-
cialmente en confituras sin azticar. El sorbitol, al igual que otros po-
lialcoholes, es lenta e incompletamente absorbido en el intestino, por
lo que puede producir diarrea osmética. Con el consumo continuado,
la mayoria de las personas puede adaptarse a ingestiones de sorbitol
de hasta 150 mg/kg/dia. Después de la absorcién, el sorbitol dietéti-
co es oxidado a fructosa por la dehidrogenasa-sorbitol y continda su
ciclo, en los mamiferos, como un intermediario metabdlico normal.
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2.1.2 Xiltol

La mayoria de los microorganismos bucales carecen de la posibili-
dad enzimdtica de utilizar el sorbitol. Una excepcién importante son
los S. del grupo mutans. La mayoria de las cepas cariogénicas de este
microorganismo se pueden distinguir de los otros estreptococos bu-
cales por su capacidad para utilizar el sorbitol. Sin embargo, la fer-
mentacién del sorbitol, aun por estos microorganismos, es lenta y por
ello se registra muy poca caida en el pH de la placa luego de la inges-
tién de sorbitol, en comparacién con la répida caida que se verifica
cuando se usa sacarosa.

El sorbitol utilizado por los microorganismos les provee un sus-
trato que puede contribuir con su supervivencia, pero no directamente
con su cariogenicidad, puesto que no forman polisaciridos extracelu-
lares. En estudios en animales, una dieta con sorbitol resulta menos
cariogénica que una con sacarosa.

Si bien se ha informado alguna adaptacién de las bacterias buca-
les con el uso prolongado de sorbitol, otros investigadores no apoyan
esta hipétesis. La cuestion es relevante porque algunos dentifricos
pueden contener hasta 20% de sorbitol como edulcorante y humec-
tante.

Este polialcohol se encuentra ampliamente en las frutas y los vegeta-
les y se lo prepara comercialmente con cortezas de cocos y abedules.
La absorcién del xilitol, si bien lenta e incompleta, es mayor que la del
sorbitol y el manitol. Por esta razén, el problema de la diarrea osmé-
tica es menos grave y la mayoria de las personas pueden adaptarse a
una ingesta de xilitol de hasta 750 mg/kg/dia.

Los microorganismos bucales en humanos, y especificamente los
S. del grupo mutans, no tienen enzimas para utilizar el xilitol como
fuente de energfa para la produccién 4cida o la sintesis de polisacari-
dos extracelulares. El pH de la placa no desciende luego de una in-
gesta con xilitol. Los estudios en animales indican que las dietas con
xilitol no son cariogénicas.

El efecto sobre la prevalencia de caries al sustituir toda la sacarosa
por xilitol fue iniciado en Finlandia por Scheinin et al. (1975). Los es-
tudios basicos sobre xilitol compararon la capacidad cariogénica en-
tre sacarosa, fructosa y xilitol. En una primera investigacién se con-
cluyé que la sacarosa producia mds caries que la fructosa y que el
xilitol producia menos caries que las dos. En otros estudios se evalua-
ron las gomas de mascar que contenian sacarosa o xilitol. Los resulta-
dos revelaron que el grupo que ingiri6 xilitol desarrollé menos lesio-
nes de caries que el grupo que consumio sacarosa.

Un resumen de los estudios realizados con xilitol se incluyen en el
cuadro siguiente:
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Cuadro 1. Resumen de algunos estudios realizados con xilitol

Estudio Autor Individuos Dieta Dura.C|6n~del Redupcnéor\ de
estudio (afios) | caries (%)
Dieta entera
Turku sobre Scheinin, Makinen, Sacarosa vs.
alimentos et al. (1975) Adultos fructosa 2 47-85
Sacarosa vs. xilitol
Goma de mascar
T;::: ;cébre Scheinin, Makinen, Adultos Sacarosa vs. 50% de 1 82 (no
8 et al. (1975) xilitol + otros comparable)
mascar .
polialcoholes
Unién - . Golosinas
Soviética Galliulin (1981) Nifios Sacarosa vs. xilitol 2 73
Banacgzglse)zt al Pastillas con xilito
Hungria L Nifios VS. NO $acarosa vs. 2-3 38-45
Scheinin et al. fluoruros
(1985)
Polinesia Barmes-OMS (1985) | Nifios | Fastillas con xilitol 3 38
vs. fluoruros
Nifos de
Ylivieska, Isokangas et al. | bajo riesgo S::;Iﬂiln\zsiac: 2 30-57
Finlandia (1988, 1989, 1993) qus de sacarosa 59.84
alto riesgo
Goma de mascar
con 65% xilitol vs. 65
Kandelman et al 15% de xilitol +
Canada ’ Nifios 50% de sorbitol 2
(1987)
Goma de mascar
con 65% xilitol vs. 65
controles negativos
Sin goma de mascar 59-74
sacarosa 60%
(5/dia) 70-81
. Makinen et al. - 45% xilitol + 25%
Belice (1993) Nifos | Sorbitol (5/dia) 35-58
15% xilitol + 45%
sorbitol (5/dia) 23-30
65% sorbitol (5/dia) 43-64

Mecanismos que demuestran las probables condiciones anticario-
génicas de lagoma de mascar y de otros elementos con alto conteni-
do de xilitol

Para comprender la conveniencia del uso de xilitol es necesario anali-
zar la relacién con la formaci6n de placa 4cida y basica y con el proce-
so de desmineralizacién-remineralizacién que tiene lugar en el dien-
te. Si bien hay muchos estudios sobre la formaci6n 4cida de placa, son
menos los referidos a la formacién basica. Este es un proceso activo
en la placa dental y se conduce de una forma simétrica y opuesta. La
formacién bésica ocurre cuando las bacterias bucales catabolizan cier-
tos sustratos nitrogenados encontrados en la saliva, especialmente urea
y ariginina. El pH de la placa aumenta con rapidez luego de su expo-
sicidn a la urea debido a la formacién de bases, en especial de amonio.

111



precone (1) /A

El pH retorna a la normalidad cuando cesa la disponibilidad de urea.
Los sustratos responsables de la neutralizacién del pH son los ami-
noacidos provenientes fundamentalmente de las proteinas y pépti-
dos salivales. El retorno del pH desde la alcalinidad ocurre cuando
ellos son desaminados. En realidad, se conoce mucho menos acerca
de los microorganismos involucrados en estos procesos que en los de
produccién 4cida de la placa.

Estudios sobre la saliva y la placa mostraron que la placa joven
contiene fosfato de calcio amorfo o pobremente cristalizado, que se
solubiliza con més facilidad que el presente en el diente como hidroxia-
patita. La produccién dcida de la placa favorece la desmineralizacion,
mientras que la produccién bésica favorece la remineralizacién del
diente y de la placa. El fosfato de calcio de la placa puede sustituir al
diente como fuente de iones calcio y fosfato, hecho que prevendria la
desmineralizacién del diente.

El precursor de este fosfato de calcio de la placa es un complejo
proteina-hidrato de carbono-fosfato de calcio proveniente de la sali-
va. La acidez de la placa declina cuando cesa la disponibilidad del
carbohidrato. Este cese de disponibilidad se acelera cuando la ingesta
de azticar es seguida por la de un edulcorante que mantiene el flujo
de saliva estimulado mientras se interrumpe la provisién de carbohi-
dratos fermentables. Pero, cuando la placa esté presente, esta relacién
simple se altera por las complejas relaciones con los niveles del com-
plejo proteina-carbohidrato-iones de calcio y fosfato.

Cuando los edulcorantes se ingieren, al igual que frente a la inges-
ta de carbohidratos, el aflujo de saliva es estimulado y existe una ele-
vaci6n del pH; sin embargo, los edulcorantes no tienen efecto sobre la
glucolisis bacteriana. Por lo tanto, el pH de la saliva aumenta con el
aflujo salival y las bacterias de la placa producen bases a partir de los
sustratos provistos por la saliva.

Las experiencias realizadas con la goma de mascar que contiene
sacarosa o xilitol basan sus resultados en la capacidad glucolitica que
determinadas bacterias tienen frente al sustrato hidrocarbonado, mien-
tras que, en el caso del xilitol, el pH de la placa se eleva y permanece
asi durante el tiempo en que la goma es masticada, aun cuando en
ella no haya edulcorante. Los iones de calcio y fosfato solubilizados
provenientes de la placa y de los dientes se incluyen en el proceso de
remineralizacién.

Evidencia de la capacidad inhibitoria del xilitol en el metabolismo
y en el desarrollo de S. del grupo mutans y formacién de placa in
vitro

Pruebas in vitro han mostrado que el xilitol inhibe el metabolismo y el
desarrollo de los S. del grupo mutans, asi como la formacién de placa
bacteriana a partir de ellos. Los estreptococos son estrictamente fer-
mentativos y no pueden desarrollarse, salvo contadas excepciones,
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sin una fuente de carbohidratos para soportar la generacién de ATP
(adenosin trifosfato) y la fermentacién en campo 4cido.

Se ha demostrado que el xilitol no es metabolizado por las bacte-
rias salivales (Birkhed, 1984).

Asimismo, interfiere en el metabolismo de la glucosa en algunas
cepas de S. del grupo mutans (Rolla, 1981). Existen diversas interpre-
taciones de c6mo se produce esa inhibicién, que van desde plantear
que la formacién de x-5-p es un hecho fiitil, hasta la afirmacién de
que el x-5-p ataca al sistema glucolitico (Assev et al., 1986; Trahan et
al., 1991).
 La capacidad del xilitol para producir interferencia en la fermen-
tatividad de la glucosa, del sorbitol y de la sacarosa ha sido demostra-
da (Assev et al., 1983; Vandeboncoeur et al., 1983).

Estudios recientes demostraron que la emisién sostenida de xilitol
junto con la glucosa disminuye la cantidad de S. del grupo mutans en
cultivos, mientras que la inclusién de sorbitol con la glucosa los au-
mentaria (Trahan y Mouton, 1987; Tao et al., 1993; Bradshaw y Marsh,
1994).

Aguirre-Zero et al. (1993) demostraron que el empleo de goma de
mascar con xilitol durante dos semanas determina una reduccién de la
velocidad de caida del pH y un aumento del valor minimo de pHen la
placa dental expuesta a un enjuagatorio posterior de sacarosa al 10%.

En conclusién, la goma de mascar con alto contenido de xilitol inhibe el nivel, la
severidad y la duracién de los cambios acidogénicos inducidos sobre el diente
luego de exponer la placa dental humana a la sacarosa.

Respecto de la capacidad inhibitoria del xilitol sobre la sintesis de
glucanos durante el metabolismo de la sacarosa producido por los S.
del grupo mutans, existen resultados contradictorios, si bien se ha des-
cripto un aumento de la formacién de glucanos solubles y una dismi-
nucion de los insolubles con la consecuente disminucién de la adhesi-
vidad (Soderling et al., 1987), de la formacién de placa estable y de su
virulencia (Kuramitsu, 1993).

Evidencia de la capacidad inhibitoria del xilitol en la formacién de
placa in vivo
Los estudios en ratas presentan una inhibicién de la relacién con las
caries luego de la administracién en alimentos o de la aplicacion tépi-
ca post prandial.

Los estudios en humanos revelan cambios en la produccién 4cida
y en el desarrollo de placa en los individuos que usaron goma de
mascar con xilitol, en comparacién con los que emplearon goma de
mascar con sorbitol o sacarosa (Soderling et al., 1987; Rekola, 1982;
Trahan, 1995; Makinen et al., 1975).
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Evidencia de la capacidad de remineralizacién de lesiones inicia-
les de caries

Eldiente y la placa asociada estdn bafiados por una pelicula de saliva.
La composici6n de la saliva es calcio, fosfato, fluoruro y bicarbonato,
asf como una variedad de glicoproteinas responsables de la integri-
dad de la superficie dentaria. Bajo este estado de aparente constancia,
se produce un permanente flujo bidireccional entre diente y saliva. A
mayor pH en la saliva, los electrolitos se mantienen en una solucién
sobresaturada y esté disponible para reprecipitar sobre la superficie
dentaria en ritmos lentos y controlados (Margolis et al., 1990).

De hecho, la enfermedad ocurre bajo la placa, y el factor que con-
trola la direccién neta del flujo de calcio y fosfatos es el pH local. La
goma de mascar y otros alimentos estimulantes de la salivacién au-
mentan el pH de la saliva. Esto establece un flujo neto de minerales
salivales hacia adentro del diente. Sin embargo, si la goma de mascar
tiene sacarosa, la produccién dcida bacteriana es inducida inmediata-
mente y el pH de la placa sobre la superficie del diente baja rapida-
mente hasta niveles de alrededor de 4,0. Esto conduce a la disolucién
de la fase mineral del diente bajo la superficie lisa o en la fisura. El
diente no se desmineraliza en masa: la lesién es localizada. Si la goma
de mascar no es fermentada por los microorganismos, la superficie
del diente debajo de la placa queda expuesta a un medio ambiente
similar al de la saliva. Esto conduce a la remineralizacién.

Varias investigaciones han puesto en evidencia la remineraliza-
cién asociada con el xilitol en la boca humana o en animales (Koulori-
des et al., 1976; Scheinin et al., 1993). También se han propuesto otros
mecanismos de remineralizacién de los dientes con influencia del xi-
litol. Kandelman et al. (1987) describieron la reversibilidad de las
manchas blancas en usuarios de xilitol. Makinen ef al. (1995) descri-
bieron la “estabilizacién” de caries dentinaria en un estudio realiza-
do en 1.277 nifios de 10 afios de edad que consumieron goma de mas-
car en forma supervisada. Esta estabilizacién fue descripta como un

: endurecimiento (detencion) de las lesiones cariosas durante 40 me-
ses. La goma de mascar con xilitol puro o con xilitol y sorbitol deter-
minaron frecuentemente la detencién de las lesiones dentinarias.

El xilitol previene la desmineralizacién por mecanismos diferen-
tes que los de los fluoruros, por lo cual puede especularse con un
efecto aditivo (Curzon y Ten Cate, 1990).

2.2 Hidrolizados de almidon

El Lycasine es un jarabe de glucosa hidrogenada producido del jarabe
de trigo y de otros almidones por hidrélisis parcial y subsiguiente
hidrogenacién. Durante este proceso, la glucosa y los productos fina-
les reductores en los oligo y polisacdridos son convertidos en sorbitol.
El producto final es una mezcla de sorbitol libre, disacaridos hidroge-
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» nadosy dextrinas, con diferentes marcas de distinta composicién. La
sustitucién de sacarosa por Lycasine en golosinas redujo entre 25 y
49% la prevalencia de caries (Havenaar et al., 1984).

2.3 Edulcorantes de baijas calorias

Estos compuestos son muchas veces mas dulces que la sacarosa y, por
lo tanto, brindan dulzura con poco o ningtin valor calérico. Incluyen
varias sustancias bien conocidas, como los aspartamos, la sacarina y
los ciclamatos. Desde un punto de vista odontolégico, los edulcoran-
tes de bajas calorias pueden ser valiosos porque no son fermentados a
acido por las bacterias bucales y, entonces, no bajan el pH de la placa.

Aspartamos

Los aspartamos son 180-200 veces mas dulces que la sacarosa. Estdn
compuestos por dos aminodcidos, 4cido L-aspértico y el metil éster de
la fenilalanina. 5i el aspartamo reemplazara una parte del aztcar en la
dieta, podria esperarse que redujera la caries sencillamente al limitar la
cantidad o la frecuencia del azticar fermentable. Sin embargo, existen
pocos estudios acerca de su capacidad para reducir la caries.

En una investigacién, la presencia de 0,045 y 0,09% de aspartamo
en un medio de cultivo redujo en 31 y 40%, respectivamente, la adhe-
rencia de S. mutans a los alambres metélicos cuando fueron incuba-
dos con sacarosa durante cinco dias. Las concentraciones menciona-
das de aspartamo son equivalentes a una concentracién de sacarosa
al 10 y 20%. En otro experimento, el aspartamo redujo la caries en
superficies lisas. Esto podria atribuirse a su capacidad para elevar el
pH de la placa formando aminas por decarboxilacién (Bowen, 1984).

Sacarina

La sacarina ha sido ampliamente usada como edulcorante durante
casi un siglo. Es un compuesto organico aromético. Comercialmente,
se consigue en tabletas que contienen entre 15 y 60 mg de sacarina
s6dica, por lo comtin mezclada con lactosa, gelatina o dextrano para
dar cuerpo a la preparacion. La sacarina es farmacolégicamente iner-
te y estable en la mayoria de las condiciones de la preparacién de
alimentos (Newbrun, 1983).

Ciclamatos

El ciclamato es un edulcorante orgénico 30 veces més dulce que la
sacarosa (Weigand, 1978). A medida que los procesos de produccién
mejoraron, disminuyd el precio del ciclamato y aumenté su empleo
como edulcorante no nutritivo. En muchos estudios realizados con
una variedad de animales de experimentacién, los ciclamatos no mos-
traron efectos nocivos cuando eran ingeridos en niveles equivalentes
a los consumidos por los seres humanos en circunstancias normales.
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En niveles dietéticos de alrededor del 1% se observaron efectos laxan-
tes minimos. En el hombre, el ciclamato es absorbido al torrente san-
guineo y excretado sin cambios en la‘orina. Sin embargo, parte del
ciclamato es convertido en ciclohexilamina por los microorganismos,
en el tracto intestinal inferior. La ciclohexilamina puede producir efec-
tos vasoconstrictores e hipertensivos por su accién sobre el sistema
nervioso simpatico. Por eso, existe la posibilidad de que el ciclamato
potencie los efectos de drogas, o produzca otros efectos adversos.

Se informé que el ciclamato produce cancer de vejiga en ratas cuan-
do estd embebido con colesterol en sus vejigas, o cuando se las ali-
menta con una dosis diaria equivalente a la contenida en alrededor
de 500 botellas de 20,56 g de un refresco dietético. El hallazgo de que
altos niveles de ciclamato en ratas (unas 50 veces la dosis méxima
diaria recomendada por la Organizacién Mundial de la Salud) tienen
propiedades carcinogénas no ha sido confirmado por estudios poste-
riores. Su uso esta prohibido en algunos paises.

2.4 Otros edulcorantes derivados de fuentes vegetales

Algunos edulcorantes vegetales son interesantes porque derivan de
fuentes naturales y tienen una dulzura de 500 a 3.000 veces la de la
sacarosa. Ellos son: monellina, regaliz, miraculina y dihidrochalona.

2.5 Recomendaciones sobre sustitutos edulcorantes y salud bucal

¢
¢
¢

¢ Lainformacién sobre la importancia de los sustitutos edulcorantes, sus riesgos
y beneficios deberd ser incluida en el asesoramiento educativo de embaraza-
das, escolares y responsables de los habitos alimentarios de las familias.

¢ Elasesoramiento dietético con el uso de sustitutos edulcorantes y el seguimien-
to de las conductas saludables respecto de la dieta deben ser controlados por el
profesional hasta que disminuya el riesgo cariogénico del paciente y sin que
implique riesgos secundarios.

¢ Deben fortalecerse las investigaciones sobre:

empleo sostenido de edulcorantes y caries dental

nuevos polialcoholes y su relacién con la caries dental

mecanismos responsables del efecto cariostatico o “estabilizador” de las ca-
ries provocado por el uso del xilitol

nuevas formas de empleo del xilitol

estudios referidos a la industrializacién y la comercializacién de los polialco-
holes de interés para la prevencion con el fin de alcanzar relaciones “costo-
efectividad” mas adecuadas para su difusién y empleo en grupos poblacio-
nales excluidos con alta prevalencia de caries dental.
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AUTOEVALUACION CON CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I, Identifique los enunciados correctos:

A. Los pentitoles, como el xilitol, son edulcorantes que no son meta-
bolizables por los S. del grupo mutans, fenémeno que ocurre aun-
que lentamente con los hexitoles, como el sorbitol.

B. Los polialcoholes son rapidamente absorbidos en el intestino por

lo que puede producir diarrea osmética.

C. Lamayoria de las cepas cariogénicas de los S. del grupo mutans se
pueden distinguir de los otros estreptococos bucales por su capa-

cidad para utilizar el sorbitol.

D. La mayoria de las personas pueden adaptarse a una ingesta de

xilitol de hasta 750 mg/kg/dfa.

E. ElpH de la placa aumenta con rapidez luego de su exposicién a la
urea debido a la formacién de bases, en especial de amonio, y re-
torna a la normalidad cuando cesa la disponibilidad de urea.

F. Existe evidencia in vitro de que el xilitol es metabolizado porlos S.
del grupo mutans, por lo cual se incrementa el niimero de estos, asi
como la formacién de placa bacteriana luego de su consumo.

G. El sorbitol interfiere en la capacidad fermentativa de la glucosa,

del xilitol y de la sacarosa.

H. El agregado de sorbitol a la sacarosa en las golosinas reduce la

cantidad de S. del grupo mutans en la boca.

I. Laadicién de xilitol a la glucosa aumenta el niimero de S. del gru-

po mutans en la boca.

J. La goma de mascar con xilitol estimula la remineralizacién y, em-
pleada bajo un régimen diario sistematico, parece determinar la

estabilizacién de caries dentinarias.

Ejercicio Il. Explique en la tabla siguiente los mecanismos de formacion acida y ba-

sica de la placa bacteriana:

Mecanismo de formacién 4cida Mecanismo de formacién bésica

de la placa bacteriana de la placa bacteriana
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Clave de correccion

Ejercicio |. Son correctas las siguientes ofirmaciones:

—=mgn»

Ejercicio .

Controle sus respuestas en las paginas 111 y 112 de este submédulo.
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Objetivo del curso (1)

Disenar, aplicar y evaluar el componente preventivo de la atencién
integral de la salud bucal adoptando el enfoque de riesgo biol6gico
referido a las enfermedades prevalentes.

Objetivo del médulo

Seleccionar y evaluar el uso de medidas preventivas basadas en la
evidencia cientifica.

Objetivos del submédulo A

Objetivo general:

Fundamentar e indicar recursos tecnolégicos y técnicas adecuadas para
el control de los nichos de acantonamiento bacteriano en surcos y fi-
suras profundos.

Objetivos especificos:

1.

2.
3.

Identificar las diferentes técnicas empleadas para controlar el ries-
go de caries en surcos y fosas profundos.

Describir la técnica para el sellado de fosas y fisuras profundas.
Indicar, fundamentando la decisién tomada, el empleo de sellado-
res de fosas y fisuras en diferentes situaciones clinicas.

. Describir los resultados obtenidos al aplicar diferentes técnicas para

el control del riesgo de caries en surcos y fosas profundos.
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1. CONTROL DE LAS CARIES DE FOSAS Y FISURAS PROFUNDAS

Las superficies oclusales de los dientes posteriores constituyen la lo-
calizacién mds frecuente de caries dental, ya que ofrecen un nicho
ecol6gico propicio para la acumulacién de microorganismos. Estu-
dios epidemioldgicos revelan que las caries de fosas y fisuras afectan
al 42% de los primeros molares permanentes al cabo del primer afio
de vida posteruptiva.

En el Programa Nacional de Demostracién de Odontologia Pre-
ventiva, en los Estados Unidos, se observé que los nifios de 13 afios
presentaban entre 58 y 76% de los primeros molares afectados (NIDR,
1981). El mismo informe sefiala que, a los 7 afios, la media del CPOD
(sumatoria de dientes permanentes cariados, perdidos y obturados)
en las fosas de los primeros molares permanentes fue de 1,73, y que al
cabo de tres afios se habia elevado a 2,61.

Vistas en un corte, las fisuras oclusales presentan diferentes formas:
en V, en U, 0 en “gota”. Las cerdas de un cepillo dental no pueden
penetrar mds de 0,25 mm en las fisuras estrechas, de tal manera que en
ella se “retienen” placa bacteriana, células y restos alimentarios (Gwin-
nett y Matsui, 1967). Este hecho condujo al desarrollo de dos grandes
lineas de investigacién y a su posterior transferencia a la clinica:

* Diagnéstico de surcos o fosas cuyas caracteristicas morfolégicas
se asociaran a la presencia de caries.

* Desarrollo de técnicas para controlar el riesgo que representan esas
areas.

Es importante destacar que la presencia de surcos profundos guarda
una significativa asociacién con la futura aparicién de caries en esa
zona (Squassi, 1990).

Histéricamente, se ensayaron diferentes acciones para prevenir la

aparicién de caries de fosas y fisuras. Se incorporaron sucesivamente
las siguientes estrategias:

extension preventiva en la preparacién cavitaria

odontotomia profilactica v
remineralizacién de los surcos por medio de soluciones o barnices
empleo de antisépticos para controlar la flora bacteriana del surco
aplicacién de materiales adhesivos.
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1.1 Extension preventiva en la preparacion cavitaria

Constituye una caracteristica del disefio cavitario que se emplea para
el tratamiento quirtrgico de la caries dental y su restauracién poste-
rior. Se fundamenta en la necesidad de llevar el borde cavosuperficial
a zonas de autolimpieza, aun cuando ello signifique la eliminacién de
tejido dentario sano.

1.2 Odontotomia profilactica

Esta técnica proponia la eliminacién quirtrgica de la fisura por me-
dio de instrumental rotatorio (Hyatt, 1923). En la actualidad, se ha
desarrollado una variacién de esta técnica tendiente a la transforma-
cién de la fisura profunda en una superficie plana seguida por una
posterior remineralizacién con fluoruros (Barrancos y Mooney, 1998).
Garcia Godoy y Araujo (1995) comprobaron que la ameloplastia se-
guida de sellado mostraba una mayor penetracién y retencién del se-
llador que cuando se aplicaba la técnica convencional de sellado.

1.3 Remineralizacion de los surcos

Se han desarrollado dos modalidades diferenciadas tendentes a la
detencién del proceso de caries por efecto de la remineralizacién:

1. empleo de soluciones remineralizantes
2. empleo de barnices.

1.3.1 Empleo de soluciones remineralizantes

Consiste en la aplicacién de soluciones remineralizantes en el trayec-
to de la fisura. Las soluciones de nitrato de plata amoniacal fueron las
mds empleadas en la década del treinta, y luego se abandoné su uso
(Klein y Knutson, 1942). En los ultimos afios, la escuela japonesa in-
trodujo el uso del fluoruro diaminico de plata (con un contenido de
ion fluoruro de 38% en peso seco) como remineralizante con posibili-
dades de éxito en las fisuras con caries.

Bordoni, Navia, et. al. (1999) encontraron que el empleo del fluo-
ruro diaminico de plata present6 una relacién costo-efectividad de
$ 1,08 por superficie oclusal remineralizada.

1.3.2 Empleo de barnices

Ademas de la accién remineralizante en dreas proximales y superfi-
cies lisas se ha demostrado la presencia de mas del 50% de los surcos
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remineralizados cuando se emplearon barnices de fluoruro de sodio
al 2,26 % (Duraphat ®) (Petterson y Weterberg, 1994).

Bordoni et al. (1993) y Bellagamba et al. (1994) demostraron que la
aplicacién anual de un barniz con bifluoruro de amonio con 2,26 % de
ion fluoruro sobre oclusal de los primeros molares permanentes, en
nifios de 6 afios, determind la remineralizacién de surcos en porcenta-
jes que oscilaron entre 57 y 62,5%, al cabo de 2 y 3 afios respectiva-
mente.

Selwitz et al. (1995) evaluaron el resultado de dos medidas pre-
ventivas combinadas —fluoruros y selladores- y encontraron que los
selladores de fosas y fisuras otorgan un beneficio preventivo adicio-
nal a la terapia con fluoruros.

1.4 Empleo de antisépticos para reducir la flora bacteriana del surco

La clorhexidina en altas concentraciones ha sido empleada para re-
ducir la cantidad de flora cariogénica de los surcos y fisuras profun-
dos.

Bratthall ef al. (1995) analizaron la eficacia de un barniz con clorhexi-
dina al 1% (Cervitec ®) para reducir el desarrollo de caries de fosas y
fisuras. Los resultados mostraron que:

¢ el barniz reduce significativamente el desarrollo de caries de fosas
y fisuras;

* el nivel de S. del grupo mutans en saliva esté relacionado con el
estado dentario en el diagndstico inicial y con el incremento des-
pués de dos afios;

¢ el desarrollo de caries tuvo relacién con el nivel de S. del grupo
mutans en el mismo sitio;

* tres meses después de la tltima aplicacién del barniz todavia se
observaba una reduccién de la cantidad de S. del grupo mutans en
la placa;

¢ en relacién con el tamafio de las lesiones, las de mayor tamafio se
encontraron en los dientes no tratados.

1.5 Empleo de materiales adhesivos

Con el desarrollo de nuevos materiales variaron los criterios de pre-
vencién de caries de fosas y fisuras (Brauer y Huget, 1972). En la bus-
queda de soluciones cada vez mas perfeccionadas, se emplearon di-
versos materiales con capacidad para introducirse en las fisuras,
modificar la morfologia del surco y permanecer en su sitio mediante
mecanismos de microadhesion. Se utilizaron sucesivamente (Buono-
core, 1975):
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cianoacrilatos
poliuretanos
dimetacrilatos
iondmeros vitreos
polialkenatos vitreos.

1.5.1 Resinas compuestas

La primera generacién de selladores de fosas y fisuras fueron los cia-
noacrilatos y los poliuretanos.

Los sistemas basados en el empleo de metilmetacrilatos para se-
llar fisuras se consideraron satisfactorios. Bowen desarroll6 el bisfe-
nol-A-meta-crilato de glicidilo (BISGMA) proponiendo una hipotéti-
ca doble unién con intercambio iénico entre tejidos dentarios y resina
reforzada (Bowen, 1962). Las diferentes resinas de BISGMA pueden
categorizarse segun el tipo de polimerizacién que emplean: autopoli-
merizable, con luz ultravioleta o con luz visible.

Algunas marcas comerciales introducen tinciones u opacificado-
res al sellador para facilitar su identificacién y control. Actualmente,
se han desarrollado estas resinas con el agregado de fluoruros. A pe-
sar de que emplean la misma base (BISGMA), existen diferencias en-
tre los diversos productos comerciales, traducibles en distinciones de
sus propiedades. Por ejemplo, las diferencias en el tipo y cantidad del
diluyente (Nuva Seal: metilmetacrilato; Kerr Pit and Fissure Sealant:
trietilene glicol metacrilato; Delton: con los dos diluyentes) afectan a
la viscosidad del material.

En la Conferencia para el Desarrollo de Consenso del Instituto Na-
cional de la Salud en Estados Unidos (National Institutes of Health, 1984)
se concluyé que los selladores constitufan un tratamiento efectivo y
aceptable para la eliminacion de caries en las superficies oclusales. Blic-
khorn et al. informaron en 1996 que la prevalencia de caries en nifios
ingleses con edades entre 14 y 15 afios durante 1995 era significativa-
mente menor que la registrada en 1989 y que este hecho se asociaba a la
presencia de una mayor proporcién con molares sellados.

En el tercer Estudio Nacional de Salud y Diagnéstico (Selwitz et al.,
1996) se determin la prevalencia de selladores en nifios, adolescentes
y adultos, mediante métodos visuales y tactiles. Se encontré que:

* 18,5% delos nifios entre 5 y 17 afios tenfan uno o més dientes per-
manentes sellados,

* los grupos de nifios pertenecientes a minorias presentaban una
proporcién significativamente menor que los nifios blancos no his-
pénicos,

¢ los molares resultaron los dientes mas frecuentemente sellados,

* laprevalencia de los dientes sellados disminuia con el aumento de
la edad.
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Riordan (1995) analizo el perfil de atencién de los escolares australia-
nos y encontr6 que la aplicacién de selladores se increment6 hasta
1988, y a partir de entonces comenz6 a registrarse una reduccién de
la necesidad de tratamiento de caries.

1.5.2 lonémeros vitreos

A partir de la década de 1980 se incorporaron los cementos de ioné-
meros vitreos en la odontologia. Estudios posteriores demostraron la
viabilidad clinica de los ionémeros vitreos (Mc Lean et al., 1988). Los
resultados de su aplicacién como selladores revelan que atn no al-
canzan una permanencia comparable a la de las resinas compuestas.

Sus ventajas son:

Se unen quimicamente al esmalte con minima formacién de calor o contraccién
durante el endurecimiento.

El coeficiente de expansién térmica es similar al de la estructura dentaria y es
biocompatible.

Elion fluoruro es liberado hacia la estructura dentaria circundante sin afectar a
la integridad de la masa de ionémero vitreo.

El material es de facil aplicacién.

Puede ser activado por luz visible.

Las desventajas son:

La masa de ionémero endurecido tiene pobre resistencia a la fractura.

El material es extremadamente sensible al humedecimiento durante el proceso
de aplicacién y a la deshidratacién durante la reaccién de endurecimiento.

La masa de ionémero endurecido tiene poca resistencia al desgaste.

Winkler et al. (1996) compararon la retencién y el rendimiento clinico
de un sellador de resina de fotopolimerizacién y de uno de ionémero
vitreo modificado con resina. Al cabo de un afio, se observé que el
dltimo presentaba una retencion significativamente menor y mayor
desgaste, pero menor discrepancia marginal. Sin embargo, no se apre-
ciaron diferencias en el desarrollo de caries marginales ni en la deco-
loracién marginal.

Rock et al. (1996) realizaron un estudio comparativo entre sellado-
res de ionémero vitreo (Baseline) y resinas compuestas liberadoras de
fluoruro (Fluorshield). Ambos tipos de material poseen la propiedad
de liberar ion fluoruro. Luego de tres afios, el Fluorshield estaba in-
tacto en el 70% de las piezas, mientras que el Baseline se perdiéenla
casi la totalidad de los dientes al cabo de seis meses. Ademas, hubo
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diferencias significativas en la prevalencia de caries entre ambos ma-
teriales. Los estudios de laboratorio determinaron que la liberacién
de fluoruro por parte del Fluorshield duplicé la del ion6mero.

Aranda y Garcfa Godoy (1995) realizaron una evaluacién clinica
de la retencién y del desgaste de un sellador de iondmero vitreo de
fotopolimerizacién, y observaron que a los seis meses el 100% de los
selladores se encontraban presentes, pero al cabo de 12 meses solo
permanecian en el 20% de las piezas.

Walsh (1996) realiz6 un trabajo comparativo, sobre la retencién de
selladores de acuerdo con la técnica de condicionamiento, entre el
grabado con 4cido y la aplicacién de laser de di6xido de carbono. No
se encontraron diferencias significativas pese a que la tasa de reten-
cién, luego del condicionamiento con laser, fue ligeramente superior.

En otro estudio, Brown y Barkmeier (1996) compararon seis proce-
dimientos de pretratamiento del esmalte: dcido fosférico al 37%, aire
abrasivo con particulas de bicarbonato de sodio de 45 micrones, aire
abrasivo con particulas de 6xido de aluminio de 50 micrones, dcido
nitrico al 2,5%, aire abrasivo con particulas de bicarbonato de sodio
de 45 micrones y grabado con écido fosférico al 37%, y aire abrasivo
con particulas de 6xido de aluminio de 50 micrones y grabado con
4cido fosférico al 37%. Como resultado, se observé que el grabado
con acido fosférico al 37%, el aire abrasivo con particulas de bicarbo-
nato de sodio de 45 micrones y grabado con écido fosférico al 37%, y
el aire abrasivo con particulas de 6xido de aluminio de 50 micrones y
grabado con 4cido fosférico al 37% proveyeron fuerzas de retencion
significativamente superiores.

Loyola y Garcia Godoy (1996) encontraron que los selladores libe-
radores de fluoruro posefan actividad antibacteriana in vitro contra
Streptococcus mutans 'y sobrinus.
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-2, TECNICA

PARA EL SELLADO DE FOSAS Y FISURAS

PROFUNDAS

2.1 Condiciones

}iOb|ehvoespec1ﬁc N°2. Descnblrlo Crica porg
% sellodo de fosas y fisuras profundos. <~ -

;

Elsellado de fosas y fisuras es una técnica que tiene por objetivo pro-
vocar la modificacién morfolégica del huésped en areas de riesgo ca-
riogénico (surcos profundos) por medio de la introduccién y de la
permanencia de una resina adhesiva en las fosas y fisuras oclusales
profundas de los dientes.

de un sellador

Las condiciones requeridas para un sellador son (Cueto y Buonocore,
1976; Dennison y Powers, 1979; Simonsen, 1984): a) buena biocompa-
tibilidad; b) fécil manipulaci6n, incluido un tiempo de fraguado que
permita su manipulacién y no exceda los 40 segundos; c) capacidad
de retencién sin realizar manipulaciones irreversibles en el esmalte;
d) buena penetraci6n en el surco, garantizada por su baja viscosidad
y su baja tension superficial; ) dureza suficiente para resistir la abra-
si6n; f) estabilidad dimensional y quimica; g) accién cariostatica.

Un resumen de los criterios para la toma de decisiones clinicas
frente a fosas y fisuras se incluye en las Figuras 1y 2.

Figura 1. Criterios clinicos frente a fosas y fisuras. Nifio y adulto joven

Diagnoéstico

Fosas vy fisuras

D Paso intermedio
l D Paso final

Limpieza \
Con brochita
sin pasta +

Observacién

spray + secado
visual ’

Surco sano

Caries de surco
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Figura 2. Criterios clinicos frente a fosas y fisuras oclusales. Nifio y adulto joven

N

Surco sano Diagnéstico

D Paso intermedio
D Paso final

Plano Profundo
Exploracion cuidadosa:
con explorador fino Diagnéstico
pasado por iodopovidona electrénico
sin forzar en el fondo ni en
lateralidad
Sano Dudoso Caries activa
Nifio sin experiencia Nifio con experiencia Tratamiento
de caries pasada o de caries pasada o _ operatorio +
actual actual cuidados preventivos
intensivos
v l l
v
Aplicacion de barniz
Sellado P
Programa . de FNa al 5% sobre el
bpére_aveng;(é) PPB surco + control
sico ( después de 1 mes

A I
Remineralizado No remineralizado

Ameloplastia
diagnostica: fresa de
Sano acero de 0,5 mm a baja
velocidad
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2.2 Indicaciones para el uso de selladores

El diagnéstico clinico-radiografico sefiala la indicacién para el em-
pleo de selladores de fosas y fisuras. La indicacién especifica para su
aplicacién es la existencia de surcos profundos no remineralizados en
la pieza dentaria, sea primaria o permanente.

Al analizar la evaluacién de los surcos profundos oclusales se ob-
serva que pueden seguir dos caminos: a) evolucién hacia la caries
dental; b) remineralizacién del contenido de la fisura, lo que constitu-
ye un “sellador natural”. De alli que, en los adultos, los surcos pro-
fundos son de rara observacién. En general se observan caries oclusa-
les u obturaciones, o bien, remineralizacién del surco.

Se recomienda el uso de selladores en los siguientes casos:

sobre cavidades adamantinas;

sobre obturaciones de composites;

sobre obturaciones de amalgama sin extensién preventiva;
sobre caries incipientes.

Desde 1980 se recomienda su uso como restauracién, luego de la eli-
minacién del esmalte cariado, siempre que la lesion no exceda de 0,5
mm de didmetro y su profundidad no alcance la dentina.

También se ha empleado sobre obturaciones de composites. Lue-
go de la eliminacién de la caries oclusal y de la pertinente obturacién
con composites, se aplica un sellador sobre la resina y a lo largo de
toda la extensién del surco profundo sano no incluido en la prepara-
cién cavitaria (Simonsen, 1980). Houpt et al. (1983) informaron el éxi-
to obtenido con esta técnica, al encontrar después de 9 afios un 54%
de restauraciones con sus selladores retenidos.

Simonsen ha comunicado éxitos clinicos al aplicar selladores que
incluyen las restauraciones de amalgama sin extension preventiva y
las fisuras y los surcos de riesgo. La obturacién queda incluida debajo
del sellador (Simonsen, 1980).

Varios estudios reconocen la utilidad de emplearlos sobre caries
incipientes (Theilade et al., 1977; Handelman, 1982; Going et al., 1978;
Jerominus et al., 1975). En tal sentido, en la Conferencia para el De-
sarrollo de Consenso del Instituto Nacional de la Salud de los Estados
Unidos de América, se reconocié que los nichos pueden beneficiarse
con el sellado de pequeiias lesiones. Investigadores del Eastman Den-
tal Center de Rochester utilizaron este criterio desde 1983 y lo encon-
traron seguro y efectivo y con una mejor relacién costo-efectividad
que cuando se emplea sobre fisuras sanas (Leverett et al., 1983).

Cuando fue empleado sobre restauraciones de ionémeros vitreos
se encontré que inhibia la liberacién de fluoruro desde el iénomero
(Kupietzky et al., 1994).
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2.3 Técnica para la aplicacion de selladores de fosas y fisuras (véanse las ilustraciones

la X, pp. 143-146)

Cuadro 1. Flujograma para la aplicacion de selladores de fosas y fisuras

Objetivo

Tarea

Pasos técnicos

Programar el sellado
de surcos
profundos.

Preparacién de la
mesa y del
equipoy
recepcién del
paciente.

Preparar la mesa de trabajo con los elementos necesarios: espejo de
mano; instrumental de examen; espejo bucal; pinza para algodén;
explorador N2 5; goma dique; portadique, perforador para goma;
grapas; portagrapas; aguja corta para Carpule; jeringa Carpule;
cartucho con anestesia; anestesia en pasta; cepillitos para
contradngulo tipo Crescent; harina de pémez con agua; sellador de
fosas y fisuras; rollos de algodén; guantes; barbijo y anteojos.

Motivar al paciente.

Informacién y
reaseguro para el

Explicar al paciente qué se le va a hacer, cémo y con qué.

Ofrecer el espejo de mano como “control” de las acciones a efectuar.

paciente. Lavarse las manos anuncidndoselo al paciente.
Colocarse barbijo, anteojos y guantes.
Limpiar la superficie dentaria con cepillo montado en torno
convencional.
. ] ¥
s‘ji‘;ﬂ::ar la fisura Diagnéstico. Deslizar un explorador fino (N® 5) en las fosas y fisuras.
Eventualmente, realizar |a radiografia y verificar la existencia de
caries.
Aplicar anestesia de superficie en el lugar de la puncién.
¥
Anestesiar el rea a ) Realizar |.a anestesia de las lenguetas vecinas al diente a sellar para
sellar. Anestesia. prevenir el dolor causado por la grapa.
N
Eventualmente, puede obviarse la anestesia si se usa aislacion relativa
0 no se emplean grapas para la aislacién absoluta.
Seleccionar la grapa y preparar la goma dique.
Mantener la . M .
sequedad del Aislacién. Colocar la goma con la grapa aislando los dientes a sellar.
diente a sellar. Eventualmente, pueden usarse gomitas interdentarias para reemplazar
la grapa, o aislacion relativa.
Cepillar la superficie dentaria con pasta de pomez o similar, sin
fluoruros.
N2
Lavar con abundante agua.
Limpieza.
Condicionar el Secar con aire sin contaminar. v
ﬂ:g::c’:rﬂ, Re(.:orrfar el surco con el explorador, eliminando restos de pasta de
adhesién. limpieza. -
Aplicar el agente grabador durante 20-30 segundos en caso de dientes
permanentes y 60 segundos en caso de dientes primarios.
Grabado.

Lavar con abundante agua.
¥

Secar con aire sin contaminar,

Sellar las fosas y
fisuras.

Aplicacién de la
resina.

Preparar la resina de acuerdo con las especificaciones del producto
(tiempo, cantidad, técnica).

Aplicar la resina con aplicador o pincel sobre toda la fisura a sellar.
¥

Esperar el endurecimiento de la resina o activarla si se usa sellador de
fotocurado.

Control del sellado.

Evaluacion de la
técnica.

Verificar con instrumento romo la presencia del sellador.

Retirar la aislacién.




3. OPORTUNIDAD PARA EL EMPLEO DE SELLADORES

En los programas de salud piblica existen etapas especificas para la
aplicacién de selladores. Estas son la nifiez y la adolescencia. En el
nivel individual, y teniendo en cuenta la susceptibilidad dentaria a la
caries durante el primer afio de vida después de la erupcién y la evo-
lucién de los surcos profundos a través del tiempo, resulta oportuno
hacer el sellado de los surcos profundos durante ese primer afio a
partir del momento en que tienen completa accesibilidad para el se-
llado y estéd garantizada una correcta aislacién del campo operatorio.

Se han identificado momentos oportunos para la ejecucién del
subprograma de selladores (Lewis, 1985):

1¢ fase: entre los 6 y 8 afios, para el sellado de surcos de primeros
molares permanentes;

2% fase: entre los 11 y 13 afios, para el sellado de surcos de premolares
y segundos molares permanentes.

El sellado de surcos profundos de molares primarios debe realizarse
cuando se diagnostiquen, teniendo en cuenta los criterios especificos
que rigen para el trabajo de esmalte primario.

Heller et al. (1995) encontraron que las superficies inicialmente
sanas que se mantienen durante cinco afios en iguales condiciones no
se benefician con la aplicacién de selladores. Recomienda el empleo
de selladores en fisuras dudosas y con lesiones iniciales.

En el cuadro siguiente se describen los criterios que determinan la
oportunidad del empleo de selladores.
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Cuadro 2. Oportunidad para el empleo de selladores

Factores de riesgo/
actividad cariogénica
presente

Secuencia recomendable
de las medidas
preventivas

Fundamentos de la
decision clinica

Inconvenientes de la
decisién clinica

Surcos profundos en un
solo cuadrante

Control de placa
Sellador/es + aplicacién
de fluoruros

Surcos profundos en
varios cuadrantes

Control de placa
Selladores
Aplicacién de fluoruros

Surcos profundos +
caries oclusales
cavitadas

Inactivacién de caries
Control de placa +
asesoramiento dietético
Selladores

Aplicacién de fluoruros

Modificacién del factor
de riesgo asociado a la
caries de fosas y fisuras

La postergacién de la

aplicacion de fluoruros

retarda los beneficios en

lo referente a:

a) remineralizacion

b) accién sobre la
célula bacteriana

Surcos profundos + placa
bacteriana > 1 mm (Loe
y Silness)

Control de placa +
asesoramiento dietético
Aplicacion de fluoruros
Selladores

Reduccién de la
cantidad de placa
Interferencia en la adhe-
rencia bacteriana
Fortalecimiento del
esmalte

Surcos profundos + alta
frecuencia en el
consumo diario de
hidratos de carbono

Control de placa +
asesoramiento dietético
Aplicacién de fluoruros
Selladores

Reduccion de la
cantidad de placa
Interferencia en la
adherencia bacteriana
Reduccién en la
produccién acida
Fortalecimiento del
esmalte

Surcos profundos +
manchas blancas

Control de placa+
asesoramiento dietético
Aplicacién de fluoruros
Selladores

Reduccién de la
cantidad de placa
Interferencia en la
adherencia bacteriana
Reduccién de la
produccién acida
Fortalecimiento del
esmalte
Remineralizacion

Surcos profundos +
caries de superficies lisas
cavitadas

Inactivacion de caries
Control de placa +
asesoramiento dietético
Aplicaci6n de fluoruros
Selladores

Reduccién de la
cantidad de placa
Interferencia en la
adherencia bacteriana
Reduccién de la
produccién acida
Fortalecimiento del
esmalte

El empleo de fluoruros

previo a los selladores:

a) interfiere en la
calidad de! proceso
de grabado (Low et
al, 1975)

b) interfiere en la
adhesién por el
deposito de
precipitado de F,Ca
en zona
interprismatica
{(Gwinnett y Ripa,
1973)
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4, RESULTADOS DE ALGUNAS INVESTIGACIONES DE INTERES
SOBRE SELLADORES DE FOSAS Y FISURAS PROFUNDAS

S R i
1 Objetivo especifico N° 4. Describir los resultados
. obtenidos al aplicar diferentes técnicas para el control
| del riesgo de caries en surcos y fosas profundos.

4.1 Acerca del acondicionamiento del esmalte

Silverstone (1974) utilizé una serie de diferentes soluciones dcidas de
un rango del 20 al 70%, observando los efectos sobre el esmalte. Los
resultados obtenidos mostraron que una solucién al 30% producia las
mejores condiciones para la adhesion. A la vez, sistematizé los cam-
bios morfolégicos registrados en la superficie de esmalte grabada.
Describi6 la remocién de una capa superficial de esmalte de 10 micro-
nes y por debajo la formacién de poros en una extensién de 40 micro-
nes de tamafio menor a medida que se avanza hacia la profundidad.
Se diferenciaron tres patrones de grabado dcido diferentes:

1. con pérdida de la periferia del prisma
2. con pérdida del corazén del prisma
3. forma mixta.

El acido fosférico al 37 y 50% durante 30 segundos condiciona el es-
malte més favorablemente para la retencién del polimero. Se informé
que un grabado de 15 segundos y posterior lavado durante igual lap-
so parece ser el procedimiento mas recomendable (Stephen et al., 1982).

Se comprobé que, aun cuando el esmalte grabado aumente su solu-
bilidad en 4cidos, a las 24 horas de exposicién a la saliva entera se pro-
duce la remineralizacién, que reduce la solubilidad alcanzando los ni-
veles del esmalte sano. Luego de removido el sellador superficial, el
drea remanente resultd menos soluble a los dcidos que el esmalte sano
adyacente, debido posiblemente a la retencion de los tallos de la resina
que penetran en la profundidad del esmalte y permanece alli luego del
desgaste del sellador (Silverstone y Dogon, 1975).

Estudios in vitro e in vivo demostraron que la exposicién del es-
malte grabado a la saliva entera, durante un segundo o més, forma
sobre la superficie grabada una cubierta superficial tenaz que no se
remueve con el lavado. Este hecho, trasladado a la situacién clinica,
determina que, si se produce contaminacién con la saliva, debera re-
petirse la fase de grabado antes de la aplicacién de la resina (Kasten-
dieck y Silverstone, 1979).
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Burrow y Makinson (1990) no encontraron diferencias entre la apli-
cacién de agentes grabadores liquidos o en gel. Otros estudios eva-
luaron el empleo de agentes desecantes luego del grabado dcido, y no
encontraron diferencias significativas entre el grupo que los empleé y
el grupo control.

4.2 Acerca de los resultados de la aplicacion

Para evaluar los resultados sobre el incremento de caries, se emplea-
ron diversos métodos:

determinacién de la persistencia parcial o total

andlisis estadisticos sobre la reduccién del incremento de caries
ganancia neta

porcentaje de efectividad.

Varias investigaciones demostraron que en pacientes en los que se
verifico la correcta persistencia del sellador, la caries subyacente de-
tiene su avance aun cuando esté comprometida la dentina (Going,
1984). Going et al. (1978) probaron que debajo de lesiones cariosas
selladas sobrevivia un niimero muy limitado de microorganismos y
que la falta de sustrato fermentable disponible impedia que los mi-
croorganismos residuales continuaran la destruccion del diente. Este
dltimo fenémeno habia sido previamente comprobado sobre la mi-
croflora de fisuras sanas (Theilade et al., 1977). Handelman (1982) con-
firmé la imposibilidad de la continuacién de lesiones cariosas debajo
de los selladores. La retencién mejorada de los selladores y la dismi-
nucién de la viabilidad bacteriana en lesiones cariosas sugieren que
los selladores de fosas y fisuras pueden tener en un futuro aplicacién
terapéutica, ademas del ya demostrado efecto profilactico.

El proceso de maduracién del esmalte, aun cuando no totalmente
comprendido, incluye cambios de los componentes orgénicos y mi-
nerales del esmalte. Experiencias realizadas demuestran la importan-
cia de la interacci6n saliva-esmalte y su accién sobre las capas ada-
mantinas externas (Brudevold et al., 1982). Carlos ef al. (1982)
describieron un pico de probabilidad para sufrir ataque de caries,
desde la erupcién hasta el 4° afio de vida posteruptivo y una declina-
cién posterior del riesgo, atribuible al proceso madurativo del esmal-
te. La aplicacién de resinas sobre las fosas y fisuras oclusales de dien-
tes posteriores no tiene influencia significativa sobre el proceso de
maduracién (Brudevold et al., 1982).

Ismail y Gagnon (1995) encontraron que los selladores eran signi-
ficativamente efectivos en programas de salud publica para prevenir
caries de fosas y fisuras, siempre que fueron aplicados por operado-
res entrenados.
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Futatsuki et al. (1995) informaron que la presencia de dreas no gra-
badas después de la limpieza de rutina y del grabado 4cido, especial-
mente alrededor de los puntos y de las fisuras, podria ser la causa
mas importante de la caida temprana de selladores.

- Lygudidakis, Oulis y Christodoulidis (1994) evaluaron la reten-
ci6n de selladores luego de aplicar diferentes ténicas de aislacién y
preparacién adamantina:

1. aislacién con rollos de algodén y limpieza con brochita y pasta no
fluorada;

2. aislacién con goma dique y preparacién de las fosas y fisuras con
empleo de una fresa redonda N° % en pieza de mano a baja veloci-
dad;

3. aislacién con goma dique y limpieza con brochita y pasta no fluo-
rada;

4. aislacién con rollos de algodén y preparacién de las fosas y fisuras
con empleo de una fresa redonda N° % en pieza de mano a baja
velocidad.

Los resultados mostraron un porcentaje de retencién de 81, 88,91 y
93% respectivamente, y se encontraron diferencias significativas en-
tre el método 1 y el 4.

4.3 Acerca de la respuesta a su aplicacion por parte de los profesionales y de los usuarios

Rozier et al. (1994) informaron que solo 41 % de los odontélogos ma-
lasios usan selladores.

Chesnutt et al. (1994) informaron acerca del empleo de selladores
en nifos escoceses. Encontraron que solo 10,2% de los molares esta-
ban sellados y 17,4 % de ellos fueron juzgados como incompletamen-
te sellados.

Spencer et al. (1994), en una investigacién sobre odontSlogos au-
tralianos, registraron que el niimero de selladores se habia incremen-
tado entre 1983 y 1988.

Handelman y Shey (1996) elaboraron un informe en el que plan-
tearon el aporte significativo de desarrollar la técnica de grabado 4ci-
do del esmalte y sellado mediante un componente quimico plastico y
su polimerizacion in situ por medio de luz ultravioleta, como medida
para prevenir las caries oclusales en el sector posterior de la boca.
Estos autores afirman que el mayor impacto fue el desarrollo de téc-
nicas restaurativas adhesivas y, que:

* las bacterias mueren y las caries incipientes no progresan cuando

son inadvertidamente selladas;
* el grado de retencién de los selladores es satisfactorio;
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¢ los selladores tienen una buena relacién costo-efectividad;
¢ el uso de selladores por parte de la profesién es no obstante toda-
via escaso.

4.4 Acerca de la pérdida de selladores y la susceptibilidad posterior

La pérdida del sellador no determina la susceptibilidad a la caries en
el esmalte comprometido. La proteccién contra el proceso carioso
parece deberse a la presencia de prolongaciones de resina dentro de
los microporos de esmalte (Hicks y Silverstone, 1982). La pérdida to-
tal del sellador desencadena los mismos riesgos que acarrea la fisura
no sellada; de alli, la importancia de su retencién.

4.5 Acerca de los costos

Se ha intentado medir los beneficios de un programa en términos
monetarios, relacionando tales beneficios con los costos necesarios para
obtenerlos. Esta evaluacién permitié elegir entre varias alternativas
para un proyecto ptiblico. Simonsen (1984) estim¢ el costo de un pro-
grama con aplicacién de selladores y otro en el que se inclufan las
amalgamas necesarias. El primero cost6é US$ 10,23 por nifio y por afio,
y el segundo $21,15 por nifio y por afio. Burt (1984) informé que los
costos variaban en un rango entre $1,20 por diente y $36,41 por nifio
en programas de salud publica. Ripa et al. (1986) estableci6 valores
entre $5 y $25 por diente, y entre $10 y $60 para un cuadrante simple
en la practica privada.

Bordoni et al. (1987), al ejecutar un programa escolar con sellado-
res en primeros molares y con autoaplicacién de fluoruros, encontra-
ron que el costo fue de $2,17 por nifio, en caso de usarlo asociado con
autoaplicacién semanal de fluoruro de sodio acidulado con un pH de
5,6,y de $2,57 en caso de incluir enjuagatorios de fluoruro de sodio al
0,2%.

Lewis (1985) realiz6 una revisién de los estudios sobre costo-efec-
tividad de los selladores de fosas y fisuras y puso de manifiesto las
contradicciones en la conducta de los dentistas para decidir sobre
medidas preventivas o reparatorias.

El criterio de su aplicacién se basa en la necesidad de distribuir los
recursos en grupos seleccionados por sus caracteristicas de riesgo.
Estos grupos se definen tanto por las caracteristicas socioeconémicas,
geograficas y de edad, como por los recursos disponibles y el estado
de salud dental (Burt, 1984).
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Diagndstico visual de piezas 46-47

Il. Limpieza de los surcos con brochita o
baja velocidad (piezas aisladas en
forma absoluta)

I1. Colocacion del dcido grabador en

gel sobre el pincel descortable
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V. Superficies dentarios con dcido grabador
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VII. Superficie seca para la verificacién del grobado
g
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VIIl. Aplicacién del sellador con explorador



IX. Fotopolimerizacion
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AUTOEVALUACION SIN CLAVE DE CORRECCION

Ejercicio I. Resuelva el siguiente problema:

Si usted debe seleccionar un sellador, ;qué condiciones del material
exigiria para garantizar su eficacia?
Controle la respuesta correcta en el item 2.1

Ejercicio Il. Resuelva el siguiente problema:

Si usted fuera instructor de alumnos de odontologia o jefe de un servi-
cio de atencién de salud bucal, ;qué pasos técnicos (y en qué secuencia)
controlaria para garantizar la calidad de la medida preventiva?
Controle la respuesta correcta en el item 2.3.

Ejercicio lll. Realice la siguiente actividad:

A) Examine, segun los criterios diagnésticos del Médulo 1, a veinte
pacientes entre 6 y 14 afios y registre su estado dentario en diagra-
mas ad hoc. También puede tomar 20 diagramas de su archivo de
fichas si los criterios clinicos aplicados coinciden con los del men-
cionado médulo.

B) Con esos datos, determine el porcentaje de:

* molares permanentes con surcos planos
* molares permanentes con surcos profundos
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* molares permanentes con surcos sellados
* molares permanentes con caries oclusales
* molares permanentes con obturaciones oclusales.

C) Reflexione:

;Cudntas veces previno caries oclusales?
;Cudntas veces puede prevenirlas todavia?
(Cudntas veces “llegé tarde”?

Ejercicio IV, Realice la siguiente actividad:

Piense los argumentos que necesita para asesorar y estimular a un
paciente o a sus padres, si se trata de un nifio, respecto de la aplica-
cién de selladores en los molares de riesgo, es decir con surcos pro-
fundos. Enuncie por lo menos tres de los argumentos que esgrimiria:

Ejercicio V. Resuelva el siguiente problema:

Calcule el costo para el sellado de 4 molares permanentes, teniendo
en cuenta que el tiempo empleado para ejecutarlo es de 30 minutos
aproximadamente. Estime el costo para realizar el tratamiento de las
piezas dentarias que se afectarian al cabo de un afio si esos sellados
no se realizaran (aproximadamente 2 lesiones). Compare las dos al-
ternativas de tratamiento.
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