
 
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID 

 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA   

 
Departamento de Estomatología IV  

(Profilaxis, Odontopedratría y Ortodoncia) 
 
 

 
 
 
 

ESTUDIO A DOBLE CIEGO ALEATORIO, SOBRE LA 
PREVENCIÓN QUIMIOTERAPEÚTICA DE LA CARIES 

DENTAL CON BARNICES DE CLORHEDIXINA Y TIMOL 
EN NIÑOS DE 5 A 8 AÑOS 

 
 
  

MEMORIA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR 

PRESENTADA POR 

María Concepción García Santos    

 
Bajo la dirección de los doctores  

Rafael Rioboo García  
Margarita Romero Martín 

 
 

Madrid, 2004 
 
 
 
ISBN: 84-669-2621-6 



UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID

FACULTAD DE ODONTOLOGÍA

Departamento de Estomatología IV

ESTUDIO A DOBLE CIEGO ALEATORIO, SOBRE
LA PREVENCIÓN QUIMIOTERAPÉUTICA DE 

LA CARIES DENTAL CON BARNICES 
DE CLORHEXIDINA Y TIMOL

EN NIÑOS DE 5 A 8 AÑOS 

TESIS DOCTORAL
María Concepción García Santos

Directores:
Prof. Dr. Rafael Rioboo García

Profa. Dra. Margarita Romero Martín

Madrid, 2003



AGRADECIMIENTOS
“ Llevadera es la labor cuando muchos comparten la fatiga”.

HOMERO (siglo IX a. C.)

4



AGRADECIMIENTOS

Deseo expresar un profundo agradecimiento a mi familia y a todas aquellas perso-

nas que han hecho posible el desarrollo de esta Tesis Doctoral.

Realizando este trabajo de investigación he encontrado grandes satisfacciones en lo

profesional y en lo personal; ha sido una oportunidad para conocer gente excelente

que ha colaborado desinteresadamente y dando lo mejor de sí, para que este traba-

jo, que ha intentado aportar algo para mejorar la salud buco-dental de los niños, se

pudiese realizar. 

Es difícil expresar con unas pocas letras, cuan agradecida me encuentro con mi

Director de Tesis; el Profesor Dr. Rafael Rioboo García, que en todo momento me

guió, enseñó y estimuló para realizar el trabajo en las mejores condiciones científi-

cas y emocionales. El Profesor Rioboo, no sólo posee todo el conocimiento y rigor

científico que cualquier doctorando le gustaría tener en su director de tesis, sino

que además, todo esto va aderezado con un cariño y una dulzura especial, que vuel-

ve cualquiera de las tantas situaciones difíciles que se presentan durante el desarro-

llo de la tesis, algo fácil de llevar, por adversas que éstas sean. Mi querido Profesor,

me encontraré eternamente agradecida con usted.

A la Directora de Tesis, mi estimada y respetada Profesora Dra. Margarita Romero

Martín, por su rigor investigador y profesionalidad, ayudándome a buscar la luz

5



cuando todo era oscuro en los comienzos del trabajo, y revisando hasta los últimos

detalles, gracias.

A mi querida Profesora Dra. Carmen Gasco, por darme una oportunidad, espero no

haberla defraudado.

A todo el Departamento de Estomatología IV, por haber sido tan receptivos y ama-

bles, cuando acudí a pedir algunas de las tantas ayudas que les solicité. A doña

Teresa Zamorano Zamorano, que en todo momento ha colaborado con cariño y

dedicación, haciéndome sentir que estaba en casa, gracias Teresita. 

Al Profesor Dr. Jesús Calatayud, que me ha ayudado de forma asidua y profunda,

regalándome sus sabios consejos y su escaso tiempo, para sacarle lo mejor a este

trabajo, desde el punto de vista estadístico. Antes de tener el placer de conocer al

Profesor Calatayud, mis experiencias recopilando información estadística no habí-

an sido buenas, hasta el momento en el que el Catedrático de Estadística, Profesor

Dr. Miguel Sánchez García, con gran amabilidad y profunda sabiduría, me demos-

tró que las cosas no eran tan difíciles como yo las veía, gracias Profesor.  

Al Profesor de Bioética, Dr. Miguel Sánchez González, por guiarme en este aspecto

tan importante para el buen desarrollo de trabajos experimentales con seres huma-

nos, gracias.

Al Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Clínico San Carlos, en espe-

cial a la Dra. María del Mar García Arenillas.

Al Profesor Dr. José Liébana Ureña, que desde la distancia hizo lo posible y lo

Agradecimientos

6



imposible para ayudarme; de igual modo, a la Profesora Dra. Pilar Baca García;

ambos de la Universidad de Granada, a quienes aún no tengo el placer de conocer

personalmente.

El afecto, admiración y respeto que el Profesor Rioboo genera, va más allá de los

muros de nuestra Facultad, y ha hecho que sea más que una tarjeta de presentación

el ser su doctorando; todo ello me ha ayudado enormemente para que las personas

con las que contacté, me tratasen con especial cariño. Profesor, ser su doctorando

ha sido para mí un orgullo y un privilegio.

Al personal del Laboratorio de Microbiología de la Facultad de Odontología de la

Universidad Complutense de Madrid, por su paciencia y cariño.

Al personal de la Biblioteca de la Facultad de Odontología de la Universidad Com-

plutense de Madrid, que en todo momento me facilitó la búsqueda de la documenta-

ción científica, incluso más allá de sus atribuciones laborales. Al consejo Superior

de Investigaciones Científicas (CINDOC), especialmente a doña Amelia Arcediano,

quién de una forma muy amable y profesional me localizó, a través de la British

Library,  de manera inmediata todos aquellos artículos que precisé.

Al personal de Negociado del Tercer Ciclo, Secretaría de Alumnos, muy especial-

mente a doña M. Carmen Abia Quijano.

A todo el personal del Departamento de Apoyo a la Investigación de los Servicios

Informáticos de la UCM, y muy especialmente, al Dr. Santiago Cano Alsúa, por su

disponibilidad para colaborar en todo.

Agradecimientos

7



A doña Simonetta Giardini, que hizo factible que el Liceo Francés de Madrid me

permitiese desarrollar el trabajo en dicho Centro. 

A la Dirección del Liceo Francés. Al personal del Servicio Médico del Centro por su

apoyo, colaboración y cariño, muy especialmente, a la Dra. Paloma Herrero Anso-

la, que de una forma altruista colaboró infatigablemente, para que el trabajo clíni-

co saliera adelante. Gracias Paloma, sin ti no hubiera sido posible.

A mis amigos personales, el Ingeniero Civil Juan Miguel Vázquez y el Cirujano

Maxilofacial Dr. Rafael Martín-Granizo, por colaborar en la revisión del manuscri-

to, lo cual hicieron con mucho cariño y dedicación, 

A todos los demás profesionales y amigos que de una u otra manera han aportado

su ayuda, muchas gracias.

Agradecimientos

8



Esta tesis se la dedico con todo el amor a mi

familia, por su constante comprensión apoyo y

cariño.

9



ÍNDICE
“Sin duda no hay progreso”

DARWIN CHARLES (1809-1882)

10



ÍNDICE

I - INTRODUCCIÓN .................................................................................................... 14

1. CONSIDERACIONES HISTÓRICAS .................................................................................. 15

2. LA CARIES ............................................................................................................................ 18

2.1. DEFINICIÓN ................................................................................................................. 18

2.2. EPIDEMIOLOGÍA ........................................................................................................ 18

2.2.1. INCIDENCIA Y PREVALENCIA ....................................................................... 19

2.3. ETIOPATOGENIA: ....................................................................................................... 21

2.3.1. FACTORES DETERMINANTES EN LA FORMACIÓN DE CARIES ............ 24

2.3.1.1. BACTERIAS ODONTOPATÓGENAS................................................. 24

Género Actinomyces .............................................................................. 25

Género Lactobacillus ............................................................................ 25

Género Streptococcus ............................................................................ 27

Antagonismo Bacteriano ....................................................................... 31

2.3.1.2. SUSCEPTIBILIDADES DEL HUÉSPED ............................................. 34

Morfología Dentaria .............................................................................. 34

Ubicación en la Boca ............................................................................. 35

Edad del Diente ..................................................................................... 35

Presencia de Caries Activa .................................................................... 36

2.3.1.3. SACAROSA, EL SUSTRATO ADECUADO ........................................ 37

2.4. TRATAMIENTOS PREVENTIVOS ............................................................................... 41

2.4.1. LA CLORHEXIDINA ......................................................................................... 43

2.4.1.1. MECANISMOS DE ACCIÓN ............................................................... 44

2.4.1.2. EFECTIVIDAD DE LA CLORHEXIDINA .......................................... 46

2.4.1.3. COMPARACIÓN DE LACLORHEXIDINACON OTROS ANTISÉPTICOS 53

Flúor ....................................................................................................... 53

Povidona Iodada..................................................................................... 55

Sanguinaria-Zinc .................................................................................... 55

11



Peroxiborato (Bocasan) y Peroxicarbonato (Kavosan) ......................... 56

Peróxido de hidrógeno ........................................................................... 56

Cetylpyridinium chloride, triclosan, and C31G ..................................... 56

Fenol....................................................................................................... 57

Hexetidina y Fluór de Aminas................................................................ 57

2.4.1.4. EFECTOS SECUNDARIOS ................................................................... 57  

2.4.1.5- DOSIS LETAL ........................................................................................ 63

II - HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS ............................................ 64

1. PRIMERA HIPÓTESIS .......................................................................................................... 65

2. SEGUNDA HIPÓTESIS ......................................................................................................... 65

3. OBJETIVOS GENERALES ................................................................................................... 65

4. OBJETIVOS ESPECÍFICOS.................................................................................................. 66 

III - MATERIAL Y MÉTODO ................................................................................. 67

1. POBLACIÓN DE ESTUDIO ................................................................................................. 68

1.1. CRITERIOS DE SELECCIÓN ....................................................................................... 69

1.2. MODIFICACIÓN DE LOS CRITERIOS DE SELECCIÓN .......................................... 70

1.3. PACIENTES PERDIDOS ............................................................................................... 71

2. MATERIAL............................................................................................................................. 71

3. MÉTODO ............................................................................................................................... 73

4. EXAMEN CLÍNICO Y COLOCACIÓN DE LOS BARNICES ........................................... 75

5. MODIFICACIONES EN EL PROTOCÓLO.......................................................................... 77

6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO .................................................................................................... 77

IV - RESULTADOS ........................................................................................................ 79

1. COMPORTAMIENTOS REGISTRADOS ............................................................................ 80

2. TABLAS Y GRÁFICOS ........................................................................................................ 83

2.1. TABLA I .......................................................................................................................... 83

2. 1. 1. EXPLICACIÓN DEL CONTENIDO DE LA TABLA 1.................................... 84

2.2. TABLA 2 ......................................................................................................................... 87

2.3. TABLA 3 .......................................................................................................................... 87

2.4. TABLA 4 ......................................................................................................................... 88

2.5. GRÁFICOS 1 Y 2 ........................................................................................................... 89

2.6. GRÁFICOS 3 Y 4 ........................................................................................................... 90

12

Índice



2.7. TABLA 5 ......................................................................................................................... 91

2.8. GRÁFICOS 5 Y 6 ............................................................................................................ 92

2.9. GRÁFICOS 7 Y 8 ........................................................................................................... 93

2.10. TABLA 6 ........................................................................................................................ 94

2.11. GRÁFICOS 9 Y 10......................................................................................................... 95

2.12. GRÁFICOS 11 Y 12....................................................................................................... 96

2.13. TABLA 7 ........................................................................................................................ 97

V - DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS ......................................................... 98

VI - CONCLUSIONES ................................................................................................. 108

VII - BIBLIOGRAFÍA ................................................................................................... 111

VIII – ANEXOS ................................................................................................................. 149

1. APROBACIÓN DEL COMITÉ DE ÉTICA H. C. SAN CARLOS ....................................... 150

2. HOJA INFORMATIVA .......................................................................................................... 151

3. CONSENTIMIENTO INFORMADO ................................................................................... 152

13

Índice



INTRODUCCIÓN
“ El aburrimiento es una enfermedad cuyo remedio es el

trabajo; el placer sólo es un paliativo.”

DUQUE DE LEVIS (1755-1830).
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I. INTRODUCCIÓN

1. CONSIDERACIONES HISTÓRICAS

Nuestra meta es preservar la salud bucal de nuestros pacientes, lo cual no es un trabajo fácil

si consideramos la magnitud y el impacto prácticamente mundial de la caries. En 1986 Wal-

ter J. Loesche describió la caries y la enfermedad periodontal como quizá las infecciones

más caras, que más número de individuos tienen que afrontar durante sus vidas(1). Anusavi-

ce en el 2002 decía: “hoy en día la caries dental se mantiene dentro de las tres enfermeda-

des más comunes en el mundo”(2).

Fueron los barberos y los herreros los que comenzaron ejerciendo esta bella profesión,

cuando el único recurso terapéutico para el tratamiento del dolor dental era la exodoncia.

En España, Los Reyes Católicos en el año 1500 legislaron una Pragmática donde concedían

la facultad de sacar dientes y muelas a los barberos examinados y aprobados por sus Barberos

Mayores(3),(4); a partir de ese momento existían unos “Barberos Examinados” que podían san-

grar, sajar, poner sanguijuelas, ventosas, sacar dientes y muelas, y los “no examinados” que

sólo podían cortar con navaja o tijera el pelo y la barba. En 1540 en Inglaterra se les prohíbe a

los barberos la sangría, pero se les concede el privilegio de las extracciones dentales(4).

En el siglo XVIII comenzaron los procedimientos restaurativos para la conservación de los
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dientes. Con la aparición de los modernos materiales de obturación, como la amalgama,

durante la mitad del siglo XIX se inició una nueva era en el tratamiento dental.

Willoughby Dayton Miller(5), ya en 1890, describió el origen bacteriano de la caries den-

tal; pero estos descubrimientos permanecieron en el nivel teórico, virtualmente sin nin-

gún impacto en el tratamiento de la caries hasta que durante la década de los sesenta del

siglo XX, se inició la nueva era en la investigación sobre la placa dental, con los trabajos

de Paul Keyes y Fitzgerald R.(6),(7), y se estableció definitivamente la naturaleza infecto-

contagiosa de la caries dental; no obstante, todavía hoy en día muchos tratamientos odon-

tológicos continúan siendo sintomáticos. Obviamente, el tratamiento sintomático es muy

importante para evitar que la enfermedad pueda seguir avanzando; además, la elimina-

ción de caries y la obturación de las cavidades erradica las áreas de estancamiento y redu-

ce la contaminación microbiana de la saliva(8). Sin embargo, para controlar la aparición o

la recurrencia de la enfermedad, es necesario adoptar medidas preventivas, y de esta

forma diagnosticar e interferir en el proceso de caries antes que las cavidades aparezcan,

dicho de otro modo, tratando la enfermedad, no los síntomas(9). Esto sería lo que se haría

en cualquier enfermedad infecciosa y así estaríamos manteniendo la integridad de los

tejidos dentales.

Se ha demostrado fehacientemente que el S. mutans y el Lactobacillus son importantes en

la etiología de la caries dental(10-15). Entre 6 y 24 meses antes que se pueda diagnosticar la

caries, esas superficies dentales presentan un aumento significativo de las proporciones de

S. mutans(14) y así los niveles de S. mutans en saliva y el estatus de las caries se correlacio-

nan(16). Por lo tanto, el estudio microbiológico puede ser utilizado para el diagnóstico, trata-

miento y prevención de la caries(13),(14),(17-23); Krasse (1988)(24) va más allá y postula: “la mejor

predicción de futuras caries, es la que se obtiene de la combinación de los factores que con-

tribuyen a la patogénesis de la caries dental”(24). Utilizando esta filosofía, los niños con alto
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riesgo de caries podrían ser identificados y se les aplicarían los tratamientos preventivos

que precisasen antes de que desarrollasen las caries(25). 

Anusavice (1995)(26), sugiere que la odontología debería cambiar su atención y desarrollar

un protocolo estandarizado de odontología preventiva con: diagnósticos de riesgos de

caries, reprimir la actividad de caries y remineralizar, evitar la cavitación y no simplemente

las medidas preventivas que se suelen focalizar en la aplicación de flúor(26).  

Bowen (1998)(27) dice: por más de tres décadas se sabe que la caries es una enfermedad

infecto-contagiosa, en la que la virulencia del S. mutans está enlazada con altos niveles

de caries; escasa atención se ha dado a los infantes con caries temprana, cuando se sabe

que los hijos de grandes productores de caries desarrollarán significativamente más

caries(27),(28).

La dieta juega un papel importante y existen leches de biberón formuladas que no desarro-

llan caries; no obstante, han sido largamente ignoradas(27). 

Como ya hemos mencionado, desgraciadamente la odonto-estomatología de hoy aún está

muy orientada hacia el tratamiento restaurador. Ya en 1983, Loesche(29) decía que esto ocu-

rría porque entre los objetivos de tratamiento en nuestras clínicas no suele incluirse la eli-

minación o supresión de los microorganismos que contribuyen especialmente en el proceso

cariogénico(29).

Evidentemente, la caries y la enfermedad periodontal son unas enfermedades complejas

que requieren una cuidadosa y extensa investigación. En este trabajo intentaremos aportar

algo a favor de la prevención temprana de la caries.

Introducción
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2. LA CARIES

2.1. DEFINICIÓN:

La caries es una enfermedad infecciosa, transmisible e inducida por la placa bacteriana,

asociada a un huésped susceptible portador de una flora odontopatogena que produce áci-

dos, a través de la fermentación de carbohidratos, que provocan la disolución y destrucción

localizada de los tejidos duros del diente(10-12),(30). Clínicamente, el inicio de la caries se mani-

fiesta como una mancha blanca, como resultado de la desmineralización del esmalte que

precede a la cavitación real(10). 

2.2. EPIDEMIOLOGÍA:

Los estudios epidemiológicos sobre la caries, han permitido determinar la necesidad y efi-

cacia de algunos tratamientos odontológicos, como la fluorización de las aguas de consu-

mo, las conexiones entre el consumo de azúcar y la magnitud del problema de caries, etc..

El epidemiólogo define la frecuencia y gravedad de los problemas sanitarios en relación

con la edad, sexo, geografía, raza, situación económica, nutrición y dieta y tiene el enfoque

panorámico para estudiar la salud y enfermedad, mejor que otros investigadores.

La medida epidemiológica más frecuente de la caries es el índice CAO, descrito por Klein,

Palmer y Knutson en los años treinta del siglo pasado, y adoptada por la OMS para encues-

tas de salud oral(31). 

La designación CAO-D se utiliza para señalar Dientes Cariados, Ausentes (sólo los dientes

ausentes debido a la caries) y Obturados; CAO-S se refiere a Superficies Cariadas, dientes
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Ausentes y Superficies Obturadas, ambas medidas son para dientes permanentes (sin contar

con el tercer molar); las siglas para dientes deciduos son idénticas pero en letras minúscu-

las, cao-d y cao-s. El CAO es una medida acumulativa, ya que suma el número de restaura-

ciones y extracciones con el número de dientes con caries activa. Con respecto a un indivi-

duo es simplemente la suma de los tres componentes, si se trata de una población, es la

suma de todos sus valores dividido por el número de sujetos evaluados. Se supone que los

dientes restaurados o extraídos han recibido ese tratamiento debido a una caries en algún

momento anterior al estudio epidemiológico. Una vez que un diente es restaurado o extraí-

do, pasa a ser un dato permanente durante toda la vida del paciente. Por consiguiente, los

componentes A y O representan indicadores históricos de la existencia de alteraciones pre-

vias, y el componente C, mide la enfermedad activa(31-35). Los índices CAO no son una

medida verdadera de la prevalencia de la caries y de hecho, sobrevaloran la prevalencia de

la caries activa(32). Se debe de tener en cuenta que en el índice cao y CAO, cada diente se

puede anotar una vez, es decir, no se puede anotar como obturado y como caries(36).

2.2.1. INCIDENCIA Y PREVALENCIA: 

La Prevalencia de una enfermedad es el número de individuos de una población que tienen

dicha enfermedad en un momento determinado y la Incidencia es el número de individuos

de una población que desarrollan nuevos casos de dicha enfermedad en un período de tiem-

po determinado, generalmente un año(32). 

De las enfermedades infecciosas que afectan a la humanidad, la caries dental puede ser una de

las más prevalentes(37); existe en todo el mundo, aunque su incidencia, prevalencia y gravedad

varía de acuerdo a los hábitos culturales, zonas geográficas o niveles de desarrollo económi-

cos y fluctúa con el tiempo; siendo los hábitos culturales y la disponibilidad de alimentos, de
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los factores más decisivos en la formación de caries(33). Durante la Segunda Guerra Mundial el

consumo de azúcar se redujo, y junto con esto una disminución impresionante en la prevalen-

cia de caries en los países afectados por el conflicto bélico; ésta disminución es una buena

representación de los factores ambientales. La restricción de alimento y particularmente la

casi total desaparición de alimentos que contenían azúcar, constituye la explicación más pro-

bable a este cambio. En 1983 se examinó la boca a todos aquellos noruegos que tenían 7 años

de edad durante la Segunda Guerra Mundial y se observó, que sobre la base de CAO de sus

primeros molares permanentes, había un efecto beneficioso duradero(38).

En la predicción de caries las variables sociodemográficas tienen un peso más preponderan-

te en las poblaciones infantiles, que en las adultas(23). 

Entre los años 1975 y 2000 en los países desarrollados ha habido una marcada reducción de

la prevalencia de las caries en los niños y en los adultos hasta los 40 años de edad(2), a pesar

de que el consumo de azúcar se ha mantenido alto(39); los posibles factores asociados a esta

disminución drástica de la caries dental, podrían ser:

— Tratamientos odontológicos restaurativos de mejor nivel; odontología preventiva(40-44);

flúor en las aguas y en los dentífricos(39),(44-48), fármacos antibacterianos(44), selladores

de puntos y fisuras, información a los pacientes sobre la importancia de la higiene

oral(44), etc.

— Mejora de la nutrición, modificación de hábitos alimenticios, utilización de alimen-

tos libres de azúcar(49) como el xilitol, sorbitol, etc. El xilitol es más efectivo en la

prevención de caries que el sorbitol(50),(51) y éste último es significativamente menos

cariogénico que el azúcar(50). 

— El uso de antibióticos de forma prolongada para tratar otras enfermedades como la

fiebre reumática o las enfermedades respiratorias crónicas, etc.(52-54) . 
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Estos mismos factores pueden haber hecho posible que en los países desarrollados los

ancianos de más de 70 años, presenten un mayor número de dientes, incrementándose así la

cantidad de caries en ese grupo de edades(2). 

En contraste con esa marcada reducción de la prevalencia de las caries dental experimenta-

da por los niños en los países desarrollados, en los niños de países en vías de desarrollo se

ha observado un rápido aumento de esta enfermedad, que se ha relacionado con un incre-

mento de azúcar en la dieta, hasta el punto de alcanzar niveles epidemiológicos; también

existen poblaciones con niveles socio económicos tan bajos, que no se pueden permitir el

consumo de azúcar refinado, siendo en estos casos baja la incidencia y prevalencia de

caries(33).

2.3. ETIOPATOGENIA:

En el siglo XIX se identificó a las bacterias como agentes causantes de muchas enfermeda-

des. Como ya hemos mencionado, fue entonces cuando se empezó a considerar la caries

dental una enfermedad de origen bacteriano y desde entonces hasta ahora se han recopilado

una gran cantidad de evidencias, que demuestran que los ácidos producidos por la fermen-

tación bacteriana de los carbohidratos, son los responsables directos de la formación de las

caries (Miller 1890(5)).

Los primeros experimentos de la caries sobre animales gnotobióticos, fueron publicados

por Orland y cols. en 1954(55), y confirmaban la hipótesis de que las bacterias eran un requi-

sito para el inicio y avance de la caries, al demostrar que la caries dental no se producía en

animales libres de gérmenes, sin importar lo cariogénica que fuese la dieta que se les admi-

nistrase(6),(55),(56). Esta hipótesis también es confirmada por el bajo índice de caries que pre-
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sentan los niños que han sido tratados durante largos períodos con altas dosis de penicilina

para el tratamiento de la fiebre reumática o las enfermedades respiratorias crónicas(52),(53).

Los factores que determinan la formación de caries son: microorganismos cariógenos, dien-

tes susceptibles y un sustrato adecuado. Deben presentarse simultáneamente para que la

caries se manifieste; si uno sólo de los componentes faltase, la caries no se desarrollaría, y

si ésta ya existiese, se detendría. Estamos hablando de la bien conocida tríada de Keyes(6).

Ernest Newbrun consideró que debería tenerse en cuenta un cuarto factor, el tiempo, dado

que los tres factores iniciales necesitan estar presentes simultáneamente durante un período

determinado(57).

Los anteriores son considerados los factores primarios, o prerrequisitos para la iniciación

de la caries. Obviamente, existen otros factores que pueden favorecer o dificultar la enfer-

medad, son los llamados factores secundarios. Ejemplo de ellos son: la composición de la

saliva, edad del diente, morfología, concentración de fluoruros, frecuencia de la higiene

bucal, comidas etc.(Nikiforuk)(58).

La saliva tiene un papel protector: efecto limpiador, acción antibacteriana, capacidad

neutralizante y proporciona un ambiente saturado con calcio y fósforo; de hecho, en el

ambiente bucal existe un equilibrio entre desmineralización y remineralización dental

(Rioboo)(59).

Según Strålfors (1950)(30) el pH de la saliva siempre está cerca del punto neutro, entre 6.0

y 7.5, lo que significa que la saliva nunca es suficientemente ácida como para disolver el

esmalte y ni siquiera cuando se ingiere azúcar la saliva llega a hacerse tan ácida como

para disolverlo, siendo éste el caso de la placa bacteriana. Con un pH por debajo de 5 y

en ciertos casos de 5.5, se produce la descalcificación del esmalte; la existencia de pH
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dentro de estos límites pueden ser demostrado en la placa dental después de ingerir car-

bohidratos. La placa bacteriana se forma y mantiene sin ser perturbada por los procesos

de limpieza naturales (auto-limpieza) en las fisuras, en las caras proximales por debajo

del punto de contacto, en la zona gíngivo-vestibular, coincidiendo con las localizaciones

donde ocurren las descalcificaciones del esmalte dental. La placa bacteriana presenta una

mayor concentración de bacterias si la comparamos con la de la saliva, esto explicaría la

rápida bajada del pH en la placa bacteriana cuando se consume sacarosa(30). 

El valor del pH no es el único factor determinante en la disolución de la hidroxiapatita; la

concentración de calcio y fosfato también lo son. Cuanto más cantidad de Ca y P contenga,

un pH más bajo será necesario para la disolución de la apatita(30).

El esmalte constituye un sistema abierto que presenta un continuo intercambio con el medio

circundante y que en presencia de azúcares fermentados el pH local desciende hasta un pH

crítico momento en que ocurre la desmineralización, perdiéndose el fosfato y el calcio del

esmalte superficial. Cuando estos azúcares se agotan, el efecto de la homeostasis salival per-

mite que el fosfato y el calcio se reintegren en el esmalte superficial, proceso que se conoce

como remineralización. Sin embargo, si este equilibrio se rompe a favor de la desmineraliza-

ción, existe pérdida de sustancia y aparece la caries(59),(60). Esto puede deberse a:

• Un aporte importante y/o prolongado de glúcidos fermentados, que exceda la capa-

cidad de los mecanismos de neutralización. 

• Debido a la reducción de la saliva, que puede ser por algún medicamento, por radia-

ciones terapéuticas de algunos cánceres de cabeza y cuello, por el síndrome de Gou-

gerot-Sjögren, etc.

• Cuando los intervalos de ingesta de glúcidos sean tan próximos que los mecanismos

de remineralización no sean efectivos(60).
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2.3.1. FACTORES DETERMINANTES EN LA FORMACIÓN DE CARIES:

2.3.1.1. BACTERIAS ODONTOPATÓGENAS 

2.3.1.2. SUSCEPTIBILIDADES DEL HUÉSPED

2.3.1.3. LA SACAROSA, EL SUSTRATO ADECUADO

2.3.1.1. BACTERIAS ODONTOPATÓGENAS 

Miller consideraba a la caries dental como el resultado de una infección no específica que

provenía de la flora oral indígena en su conjunto, que es lo que se conoce como “Hipóte-

sis de la Placa no Específica”, donde toda la placa bacteriana es patógena. Actualmente,

se sabe que las diferencias en la composición bacteriana de la placa es lo que determina

qué enfermedad producirá, si es que va a producir alguna, y es lo que Loesche ha descrito

como la “Hipótesis de la Placa Específica”, según la cual sólo un número identificable de

microorganismos en la placa dental son odontopatógenos(61).

Las bacterias que se consideran odontopatógenas pertenecen a estos tres géneros: 

Actinomyces, Lactobacillus y Streptococcus. Los estudios epidemiológicos, han demos-

trado que la actividad de caries se correlaciona positivamente con la concentración de S.

mutans y en ciertas circunstancias, con los Lactobacillus presentes en la placa y en la

saliva(10-15),(18),(20),(24),(62), no habiéndose encontrado una correlación igual entre la prevalencia

de caries y otras especies microbianas, exceptuando a los Actinomyces en las caries de

raíz(10-12).
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Género Actinomyces:

Los Actinomyces son bacilos grampositivos, polimórficos, no esporulados e inmóviles. Son

anaerobios facultativos (12),(63-66). Es un microorganismo indígena mayoritario en la flora oral,

de cuya placa dental son miembros regulares. Hay dos especies principalmente: el A. visco-

sus y el A. naeslundii, que son abundantes en las superficies radiculares con caries en los

dientes de humanos(10),(12),(67). La habilidad del Actinomyces de producir caries de cemento,

puede deberse a que este tejido está menos mineralizado que el esmalte(10),(68).

El Actinomyces posee varios factores considerados cariogénicos:

— Poder acidógeno.

— Capacidad de síntesis de polisacáridos intra y extracelulares utilizando la sacarosa.

— Fimbrias, para fijarse a la superficie dental, permitiendo que otras especies bacteria-

nas, que por sí solas no pueden hacerlo, se coagreguen a esas especies pioneras en la

colonización de la superficie dental.

— Moderada actividad proteolítica(64).

Género Lactobacillus:

El género Lactobacillus incluye numerosas especies de bacilos grampositivos, inmóviles,

de morfología alargada recta o ligeramente curvada, esporulados, generalmente acapsula-

dos, no ramificados que pueden encontrarse como bacterias aisladas o formando cadenas

cortas. Crecen en anaerobiosis pero toleran el oxígeno, aunque algunas especies son anae-

róbicas estrictas(12),(63),(64),(66).
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Hasta comienzos de los años cincuenta del siglo pasado, se pensaba que los principales agen-

tes etiológicos de la caries dental eran los Lactobacillus(10), por su capacidad para formar áci-

dos y de desarrollarse en medios ácidos(11),(69), así como, por el hecho de que los recuentos de

lactobacilos en la saliva se correlacionan con la prevalencia de caries (20%), mientras que

aquellos que no tienen caries, por lo general, tienen recuentos negativos o muy bajos

(4%)(10),(11). En la dentina cariada también la prevalencia y el número de lactobacilos se incre-

mentan con el grado de las caries(70).

La aceptación del papel etiológico de los lactobacilos, comenzó a desvanecerse a medida que

se dispuso de nuevos conocimientos con respecto a la ecología bacteriana de la boca. En

1950, Strålfors(30), ideó un modelo matemático para calcular el tiempo que tardarían los lacto-

bacilos en relación a los estreptococos, en disminuir el pH de 6 a 5 en la superficie del esmal-

te (pH requerido para que el esmalte se descalcifique). Los estreptococos lo consiguieron a

los 13 minutos, mientras que los lactobacilos no pudieron lograr el pH de 5, ni siquiera des-

pués de unos días(30). 

En 1962, MacDonald J.B.(11), halló que los lactobacilos constituyen una fracción muy pequeña

de la flora de la placa(10),(11),(30); su tiempo de generación es más largo que el de los esteptococos,

y al igual que Strålfors, encontró que su velocidad de formación de ácido es más baja que la

de éstos(11),(30). No obstante, son más acidúricos que los estreptococos(11),(69), y pueden crecer en

caldos graduados a pH de 4.7. Todos los organismos de la placa pueden contribuir a la pro-

ducción inicial de ácidos; sin embargo, muy pocos pueden continuar convirtiendo la sacarosa

en ácido láctico por debajo de un pH de 5.0, como los lactobacilos y los estreptococos, mien-

tras los otros microorganismos de la placa son casi completamente inoperantes(11).

Los lactobacilos no son necesarios para el inicio de una lesión cariosa, ellos pueden

potencialmente contribuir a la desmineralización del diente, una vez la lesión está
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hecha, por eso se les asocia con la progresión de las lesiones y no con su ini-

cio(10),(11),(13),(14),(68). Junto con la exploración clínica podía ser muy útil la determinación de

lactobacilos en saliva, y así poder diferenciar los pacientes de alto riesgo de los de bajo

riesgo, los cuales posiblemente no precisen extensos tratamientos preventivos(71). En el

85% de los casos el Lactobacillus puede ser detectado en el lugar de progresión de la

caries, antes de que se detecte con el diagnostico clínico la presencia de caries(13); luego

el número de lactobacilos parece ideal para la predicción de caries activa(13),(18),(21),(72). Por

otro lado el número de lactobacilos en saliva parece reflejar la frecuencia de ingesta de

carbohidratos fermentables(21),(72),(73) e indirectamente el riesgo de iniciación de

caries(21),(72).

Los lactobacilos son naturalmente más resistentes al flúor; esto puede deberse a su

capacidad para crecer y mantener la glicólisis en ambientes más ácidos que los estepto-

cocos cariogénicos. Dada esta circunstancia, quizá el flúor no sea efectivo para evitar

el desarrollo de lesiones cariosas colonizadas por Lactobacillus, pudiendo desempeñar

el lactobacilo un importante papel en la génesis de la caries, en personas que usan fre-

cuentemente flúor(13),(69). Los tratamientos con clorhexidina no parecen afectar al núme-

ro de Lactobacillus en saliva(74), en otras palabras, la amplia variedad de lactobacilos

puede ser cariogénica bajo condiciones ambientales desfavorables para otros(75).

Género Streptococcus:

Los estreptococos son cocos grampositivos, generalmente acapsulados, no motiles, faculta-

tivos, que se dividen en un solo plano, y pueden presentarse como cocos aislados, diploco-

cos y, típicamente, en forma de cadenas debido a que no se separan fácilmente después de

su división(63),(64),(76),(77). Poseen un metabolismo fermentador y tienen actividad catalasanega-
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tiva, lo que los diferencia de los estafilococos(63),(78). En la flora bacteriana de la placa se

encontró que los cocos constituyen la mayor parte de la flora, y entre ellos especialmente

los estreptococos(30).

Los estreptococos están presentes en todas las placas, se incrementan en número cuando se

desarrollan procesos cariosos(11) y se encuentran más frecuentemente sobre las superficies

cariadas que sobre las superficies libres de caries(11),(79).

El género Streptococcus reagrupa especies muy diferentes por sus características quimiota-

xonómicas y por su poder patógeno: 

Grupo S. mutans: S. mutans, S. sobrinus, S. cricetus, S. rattus, S. ferus, S. macacae y

S.downei.

Grupo S. anginosus: S. anginosus, S. constellatus y S. intermediun.

Grupo S. oralis: S. sanguis, S. parasanguis, S. gordonii, S. mitis, S. oralis, y S. cirsta.

Grupo S. salivarius: S. salivarius y S. vestibularis(63).

El nombre de Streptococcus mutans fue dado en 1924 por J. K. Clarke a los estreptococos

que se habían aislado en lesiones cariosas, pero no fue hasta los años sesenta del siglo XX

que se le prestó atención, gracias a los trabajos de Fitzgerald y Keyes(7) sobre la transmisión

de la caries en el animal; ahí se observó la analogía entre los estreptococos cariogénicos y

S. mutans de Clarke. En la actualidad de las 7 especies de Streptococcus mutans se distin-

guen 2 humanas: el S. mutans y el S. sobrinus, y 5 animales: S. cricetus, S. rattus, S. ferus,

S. macacae y S. downei; que antes estaban agrupadas en una única denominación de S.

mutans. Para los estudios anteriores, S. mutans designa a la vez todas las especies y, por lo

tanto, se debe tomar como equivalente de «grupo de los estreptococos mutans»(63).
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Puesto que la distinción entre S. mutans y S. sobrinus, es muy reciente, los conocimientos

actuales sobre patogenia, bioquímica, fisiología y ecología del S. mutans están mucho más

adelantados que los del S. sobrinus. Numerosos estudios previos, en los que no se hacían

diferencias entre S. mutans y S. sobrinus, han atribuido al S. mutans un papel en la etiología

de la caries que, en algunos casos correspondía al S. sobrinus. El S. sobrinus tiene tres sero-

tipos: “d”, “g” y “h”(1). El S. mutans está registrado en The National Collection of Type Cul-

ture con el nombre NTCC 10449 y posee tres serotipos: “c”, “e” y “f”, siendo el serotipo

“c”, el que se aísla en el 70 al 100% de los seres humanos(1). Un estudio realizado reciente-

mente en Japón, arroja resultados concordantes con lo anterior; en 20 matrimonios y sus 36

hijos, encontraron 144 genotipos, de los cuales 114 pertenecían al grupo de S. mutans (sero-

tipo “c” 66.7% y serotipo “e” 12.5%) y 30 al grupo de S. sobrinus (serotipo “d” 13.2% y

serotipo “g” 7.6%)(80). Los serotipos “c” y “e” son los más ácido-tolerantes, con un grado

óptimo de pH 5.0 para la producción de ácido láctico(81). Los niños contaminados con

ambos estreptococos, el mutans y el sobrinus, presentan una incidencia significativamente

mayor de caries que los que tenían sólo S. mutans(17),(82). 

Se identificaron los tipos de S. mutans que colonizaban las bocas de 10 sujetos, a los que

posteriormente se les colocó barnices de clorhexidina, lográndose la reducción de S. mutans

hasta niveles indetectables. Se observó que existía una especie de S. mutans que era común

a los 10 participantes antes del tratamiento, y que reaparecía una vez finalizado el efecto

reductor de la clorhexidina. En contraste, las especies secundarias, que además no eran

comunes a los 10 participantes, fueron altamente susceptibles a desaparecer con la clorhe-

xidina y no volvían a reaparecer una vez terminado el efecto del fármaco(83).

La ventana de infección del S. sanguis ocurre en torno a los 9 meses de edad del niño(84).

Los niveles de S. sanguis tienden a ser altos en fisuras libres de caries o en caries inactivas,

aunque esta situación se invierte cuando las fosas y fisuras están cariadas, en cuyo caso los
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que se encuentran incrementados son los S. mutans(10),(84-86). Si existen niveles elevados de S.

sanguis en la cavidad oral, surgiría un antagonismo bacteriano entre éste y el S. mutans, y

esto retardaría la colonización del S. mutans, circunstancia que sería beneficiosa en la pre-

vención de la caries del niño(1),(84),(86). 

El S. mutans no coloniza la boca antes de la erupción dental y requiere superficies no des-

camativas, como los dientes o las prótesis dentales, su número en superficies epiteliales y

en saliva es bajo. La ventana de infección se encuentra en torno a los 26 meses de

edad(10),(87),(88); sin embargo, el Departamento de Odontopediatría de la Universidad de Con-

necticut (USA) sugiere que las primeras visitas del niño al odontólogo sean antes de cum-

plir el primer año de edad, dado que se han observado colonias de S. mutans antes de los 10

meses de edad(89). El infante probablemente adquiere el S. mutans a partir de sus padres u

otras personas con las que tengan contactos frecuentes(10),(80),(87),(88),(90). Los resultados de un

estudio indican que los ancianos con dientes naturales o artificiales, pueden ser portadores

de S. mutans con diferentes grados de potencial cariogénico y pueden colaborar en la trans-

misión inicial de microorganismos cariogénicos a los niños(91); no obstante, las madres sue-

len ser la principal fuente de infección(28),(87),(88),(92-94). En concordancia con esto se encuentra

un estudio realizado en Japón con 36 niños, en el que se encontró que el 51.4% de los geno-

tipos de S. mutans encontrados en los niños, concordaban con los de la madre, el 31.4% con

los del padre y el 18.6% no se correspondían con los de sus padres(80). Que la madre tenga

caries activa, junto a niveles altos de S. mutans y consumo marcado de azúcar, son un fuerte

indicador de riesgo de caries infantil(28). Un estudio concluyó que si se disminuían los nive-

les salivales de S. mutans en madres muy contaminadas, antes que erupcionasen los dientes

deciduos de sus hijos, se podían retrasar o prevenir la colonización por S. mutans en la den-

tición primaria, con la concomitante disminución de la incidencia de caries, dando como

resultado niveles de caries similares a los que presentan las poblaciones con baja prevalen-

cia de caries(93). Según Alaluusua (1983)(95), si el S. mutans se establece tempranamente en la
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boca de un niño, éste desarrollará una gran cantidad de caries en sus dientes tempora-

les(1),(17),(95). La diferencia en el índice de superficies cariadas y obturadas (cos), entre un niño

que presente S. mutans antes de los dos años de edad y la de otro que no lo tenga hasta los

cuatro años, es de 10.6 y de 0.3 respectivamente(95). Estas observaciones ilustran el valor de

la prevención temprana del S. mutans y justifican el esfuerzo de buscar el riesgo de caries a

edades muy tempranas en los niños, a través de métodos microbiológicos de diagnóstico(17).

Esto se puede hacer incluso con bebés; al no contar en éstos casos con su colaboración en la

toma de saliva, se puede retirar para los diagnósticos microbiológicos, restos de placa adhe-

rida(96),(97). 

Diversas pruebas in vitro han demostrado que la acumulación ácida creada por las colonias

de S. mutans, es sustancialmente mayor que la producida por otros microorganismos(98). Los

Streptococcus mutans presentan un potencial de producción de caries muy superior al de

cualquier microorganismo acidogénico de la placa supragingival(1),(10),(11),(20). 

Existe una relación directa entre la cantidad-calidad de la caries y el número de S. mutans

presentes en la boca(16),(18),(20),(27),(85),(86),(99),(100-102). 

El potencial patógeno de S. mutans en la etiología de la caries dental está bien documenta-

do(1),(10),(11),(18),(20),(62),(85),(86),(100),(103),(104); luego la supresión de S. mutans es un factor predominante

en la prevención de la caries dental.

Antagonismo Bacteriano:

Algunas poblaciones bacterianas pueden estar inhibidas por otras a través de diversos

mecanismos; ejemplo de ello es la aciduria, mediante la cual las bacterias acidógenas
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excluyen del hábitat a las bacterias no acidúricas; la producción de bacteriocinas de los

estreptococos, sustancias protéicas próximas a los antibióticos, como la mutacina producida

por el S. mutans, o la sanguicina de los S. sanguis, que es inhibitoria de S. mutans. El anta-

gonismo bacteriano de la flora establecida en la cavidad oral, puede desempeñar un papel

protector que contribuya a mantener la salud del huésped(105).

La flora comensal, característica de un ecosistema en equilibrio, mantiene unas relacio-

nes estables con el huésped sin consecuencias patológicas(32),(106),(107). El ecosistema bucal

presenta una gran variedad de hábitat y dentro de éstos existen combinaciones especiales

de alimentos y refugio (nicho ecológico) que permiten el desarrollo de especies concretas

de bacterias; la persistencia de las colonias originales en sus respectivos nichos ecológi-

cos dependerá en parte de la accesibilidad de los nutrientes endógenos provistos por la

saliva, de los exudados tisulares, de los fluidos cerviculares o de las células degenerativas

del huésped(106).

Normalmente estos nichos están ocupados por la flora comensal que coloniza los dientes

sin producirles alteraciones(32),(106),(107); si los nichos dentales están ya ocupados por micro-

organismos como el S. sanguis, existirá una resistencia bacteriana a la colonización de

bacterias odontopatógenas(1),(84),(86),(108-110); obviamente, no se puede ignorar el efecto de los

nutrientes exógenos, ya que una dieta rica en sacarosa rompería el equilibrio del ecosiste-

ma, al ser los alimentos ricos en azúcares especialmente favorables para S. mutans(106),(111),

y si las fosas y fisuras son colonizadas por el S. mutans en su zona más profunda, la

caries puede ser inevitable(1),(95). 

Si se elimina o retrasa la colonización de S. mutans en la profundidad de las fosas y fisuras,

otras bacterias menos odonto-patógenas podrían colonizarlas, evitando así el desarrollo de

la caries(1),(84),(92),(108-110),(112),(113) y dada la baja velocidad de transmisión del S. mutans(114), su redu-
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cido número en la superficie del epitelio bucal y en la saliva(10), a demás de su alta suscepti-

bilidad a la clorhexidina(103),(115),(116) y el modo tan localizado de colonización(10),(117); todo esto

nos brinda unas oportunidades únicas para el control quimioterapéutico(117). 

Por tanto sería factible eliminar rápidamente la práctica totalidad del S. mutans utilizando

distintas concentraciones de clorhexidina, logrando la invasión de estos ecosistemas por

otros microorganismos menos sensibles a este fármaco y menos cariogénico, que retrasa-

rían la recolonización de S. mutans(108),(112),(113). Un buen ejemplo sería el trabajo de Schae-

ken y cols. (1989)(118), con el que demostraron que colocando una sola aplicación de una

pequeña cantidad de barnices de clorhexidina a diferentes porcentajes (0%, 10%, 20% y

40%) en las grietas libres de caries, se lograba una rápida y mantenida supresión selecti-

va de S. mutans, directamente proporcional a la concentración del fármaco, hasta durante

22 semanas, no teniendo ningún efecto sobre el número S. sanguis y Actinomyces visco-

sus/naeslundii, más allá de una semana(118); de hecho existen trabajos como los de Emil-

son y Fornell de 1976(119) y Sandham y cols. 1991(120), en los que el número de S. sanguis

se incrementa después de la aplicación de clorhexidina(119),(120). La interferencia bacteriana

en el recrecimiento de los S. mutans una vez suprimido éste por la clorhexidina, se evi-

denció en el estudio llevado a cabo en 1995 por van der Hoeven y Schaeken(110), con el

que se demostró la crucial importancia de la microflora oral para controlar el recreci-

miento de S. mutans después de la quimioterapia. En este trabajo se formaron dos grupos

de ratas: unas se alimentaron con sacarosa y el otro no, y estos grupos se subdividieron

en un sub-grupo de ratas gnotobióticas y otro de ratas contaminadas con S. oralis, san-

guis, gordonni, mitis biovar I, y Actinomyces naeslundii; posteriormente, todos los gru-

pos fueron contaminados con S. mutans, y se les colocó un barniz de clorhexidina en el

grupo monoinoculado, tanto el que consumía sacarosa como el que no. La recolonización

de mutans, ocurrió aproximadamente a la semana de la colocación del barniz, mientras

que en el de las ratas contaminadas con más bacterias tardó varias semanas en ocurrir la
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recolonización, las del grupo de sacarosa tres semanas y las sin sacarosa seis semanas.

De todo lo anterior podemos concluir:

1. La presencia de otras bacterias retardará la recolonización del S. mutans.

2. En animales de laboratorio con una microbiota definida (ratas gnotobióticas), en

este caso contaminadas únicamente con S. mutans, la velocidad de recolonización

de esta bacteria es muy rápida sin importar si se consume sacarosa o no.

3. El consumo de sacarosa acelera la velocidad de recolonización del S. mutans en

presencia de una flora bucal normal(110). 

2.3.1.2. SUSCEPTIBILIDAD DEL HUÉSPED

Uno de los requisitos para que se desarrolle la caries es un huésped susceptible, son facto-

res como la morfología dental, su localización en la boca, la edad del diente o la presencia

de caries activas, los que pueden incrementar o disminuir su resistencia a la caries.

Morfología Dentaria: 

Existen grandes diferencias en la susceptibilidad a la caries entre las distintas morfologías

dentales(10),(121),(122). Las poblaciones con defectos morfológicos en forma de fosas o fisuras

acentuadas, son más susceptibles a la caries(123); esto se debe a que las lesiones cariosas no

se desarrollan igual sobre todas las superficies dentarias, aparecen con preferencia en aque-

llas zonas en que la placa tiende a acumularse sin ser perturbada por los mecanismos fisio-

lógicos de limpieza (autoclisis), es decir, puntos y fisuras oclusales etc., estas cavidades

constituyen un ambiente protector del crecimiento bacteriano, y la posibilidad de que apa-
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rezcan caries en superficies lisas proximales es pequeña(10),(68),(124), en otras palabras, el ataque

de caries en las superficies proximales es bajo con respecto a las caras oclusales(122),(125),

donde no sólo es alto, sino que además es ininterrumpido(125). Incluso las irregularidades en

la superficie del esmalte, como las que se producen en las hipoplasias del esmalte, pueden

contribuir a que se incremente la colonización por S. mutans(126).

Ubicación en la Boca: 

En una misma boca no todos los dientes tienen igual susceptibilidad a la caries, en general

se incrementa en el sector posterior de la boca(124). Las bacterias recolonizan más rápida-

mente los sectores posteriores (molares y premolares) que los anteriores(127). El orden de

incidencia de caries de mayor a menor es: (1)primer molar inferior, (2)segundo molar infe-

rior, (3)primer molar superior, (4)segundo molar superior, (5)primer premolar superior,

(6)segundos premolares superiores e inferiores, (7)incisivos superiores, (8)canino superior,

(9)primer premolar inferior, (10)incisivos inferiores y (11)caninos inferiores(121).

Edad del Diente:

Una de las razones por las que se forman tantas caries en los primeros años de erupción de

los dientes es debido a la inmadurez del esmalte(128). 

Como ya hemos mencionado, cuanto más alta sea la concentración de calcio y fosfato, será

necesario un pH más bajo para la disolución de la apatita(30). Con los años, la composición

superficial del esmalte se modifica, aumentando gradualmente la concentración de fluoruro

y disminuyendo la de carbonato(33), la apatita carbonatada es menos estable que la hidroxia-
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patita pura(129) y esta asimilación de minerales y oligoelementos presentes en el medio bucal,

hace que el esmalte superficial adquiera una mayor dureza y resistencia a los ácidos(130). Así

pues, la posibilidad de que se formen caries en las caras oclusales de los primeros molares

permanentes, disminuye con la edad(125). Por otro lado cuando los dientes están erupcionan-

do, no participan en la masticación funcional; por lo tanto, a menudo están parcialmente

cubiertos por depósitos microbianos, además el cepillado en esa zona se evita por la moles-

tia que generan las cerdas sobre la gíngiva que cubre el diente, circunstancia que favorece

la formación de caries(131). 

Presencia de Caries Activa: 

En pacientes con una gran cantidad de caries, tanto la disminución del pH como el tiempo

requerido para que el pH se recupere, son notablemente mayores que en los individuos sin

ellas o con caries inactivas(10).

Las cavidades formadas por las caries pueden actuar como reservorio de S. mutans y Lacto-

bacilos, y aportar millones de estas bacterias odontopatógenas a la saliva, pudiendo estable-

cer focos infecciosos en otras superficies dentales(32). En estas mismas cavidades también

los restos alimentarios pueden alojarse y quedar retenidos durante períodos de tiempo

mucho más largos de lo que estarían en condiciones normales. Estudios clínicos han

demostrado que al cabo de 15 minutos, el 90% de los alimentos adhesivos que estaban rete-

nidos en la boca inmediatamente después de comer, ya no están presentes y esta observa-

ción es válida para los dientes sin cavidades abiertas(132).

La mejor manera de predecir la caries en el primer molar permanente a la edad de siete

años, es la presencia de caries en tres o más molares temporales, a la edad de cinco años(133).
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Los niños que presentan caries en sus dientes temporales, tienen el triple de posibilidades

de desarrollar caries en sus dientes permanentes que los que no las presentan(134).

Una revisión de la literatura hecha por Powell en 1998, sobre la predicción de caries, conclu-

yó que el mejor indicador del desarrollo de caries futuras, era la experiencia previa de éstas(23).

2.3.1.3. SACAROSA, EL SUSTRATO ADECUADO

Sacarosa: (C
12

H
22

O
11
) es el azúcar normal de mesa, extraída de la remolacha azucarera o de

la caña de azúcar(135),(136)

La caries es una enfermedad sacarosa-dependiente(12). La incidencia de la caries en el hom-

bre ha aumentado de forma considerable desde la aparición del azúcar refinado, y es pro-

porcional a la frecuencia de ingestión de productos azucarados. 

Esto se pudo observar en un estudio llevado a cabo en 90 países, no obstante, esto no fue

así de evidente cuando se analizaron por separado 49 países industrializados(137), en los que

la prevalencia de caries ha decrecido a pesar de que el consumo de azúcar se mantiene

alto(39).

Hasta aproximadamente la mitad del siglo XV, el consumir azúcar era un lujo al alcance

de la corte y la nobleza. La introducción del azúcar refinado de forma masificada en la

alimentación humana, trastocó completamente la ecología de la cavidad oral, confiriendo

a S. mutans una enorme ventaja sobre las demás bacterias, menos equipadas para compe-

tir por esta nueva fuente nutritiva. El consumo de sacarosa promueve la selección de S.

mutans y su desarrollo en la cavidad oral, incrementando el riesgo de caries(111). Aunque la
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caries existía, era rara y aparecía únicamente en adultos, localizándose principalmente en

la unión cemento-esmalte. Se cree que los Actinomyces eran los principales agentes etio-

lógicos(60). 

La virulencia del S. mutans se relaciona directamente con el disacárido sacarosa, que es uti-

lizado por este microorganismo para obtener la energía necesaria para su crecimiento y pro-

liferación, acumulándolo en reservas glucídicas del tipo glucógeno y fermentándolo en

períodos de escasez. El S. mutans puede además metabolizar la sacarosa hacia ácidos orgá-

nicos sobreviviendo y proliferando en este medio tan ácido que sería letal para la mayoría

de las demás bacterias(11). Por otra parte, este hidrato de carbono es transformado por el S.

mutans en polisacáridos extracelulares insolubles, sustancias adhesivas que ayudan a aglu-

tinar las bacterias y a mantenerse en las superficies dentales(60),(106),(138).

Se ha sugerido que los polisacáridos extracelulares pueden ser utilizados como reservas

nutricionales, mientras los intracelulares representen reservas energéticas(139). 

La capacidad de eliminar el azúcar de la cavidad oral en pacientes con altos y bajos recuen-

tos de S. mutans ha sido estudiada; los sujetos con altos niveles de S. mutans y Lactobaci-

llus, necesitan un tiempo significativamente mayor para lograr la eliminación de la sacarosa

en comparación con los que tienen niveles bajos(140). Los alimentos con alto contenido de

azúcar, disminuyen más rápida y más profundamente los niveles de pH de la placa(141),(142). Al

suplementar la dieta con terrones de azúcar y toffee, se encontró un incremento significati-

vo en el número de microorganismos presentes en la placa(143). La proporción de S. mutans

sobre la superficie de los dientes, disminuye de forma notoria después de la reducción de la

ingesta de azúcar(10), de igual modo que una dieta rica en sacarosa acelera la recolonización

de S. mutans(110). Como ya hemos mencionado antes, el número de lactobacilos en saliva

parece reflejar la frecuencia de la ingesta de carbohidratos fermentables y así, de forma
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indirecta, el riesgo de iniciación de lesiones cariosas(21).

La alta prevalencia de caries temprana en el niño (ECC: Early Childhood Caries), antes de

los tres años, puede deberse a que las madres no tengan una información adecuada de cómo

alimentar a sus hijos y le suministren un alto número de carbohidratos(144),(145). Los fabrican-

tes de productos alimenticios infantiles deberían proporcionar alimentos no cariógenos,

dado que esto puede ser determinante en la futura salud dental de un individuo(92). No obs-

tante, como ya hemos hecho mención, las leches de biberón formuladas para no desarrollar

caries, han sido ignoradas(27).

De igual modo no hay conocimiento en el público de que en algunos agentes terapéuticos

pueden existir a veces concentraciones altas de carbohidratos fermentables, que podrían

afectar a niños con enfermedades crónicas y un consumo mantenido de jarabes(139),(146).

Lo anterior se evidenció en un estudio llevado a cabo en ancianos, en el que se observó que

los sujetos que tenían prescritos medicamentos que reportaban como efecto secundario, la

reducción en el flujo salival, presentaban significativamente poca actividad de caries radi-

cular, con respecto a los que no consumían este tipo de medicamento, sin embargo, los

niveles en saliva de S. mutans, Lactobacillus y hongos, estaban significativamente incre-

mentados en los sujetos que tomaban medicamentos que contenía sacarosa(147). 

Al comparar la aparición y distribución de S. mutans en África, Europa y Norteamérica se

aprecia que las cantidades son análogas; por tanto, la diferencia en experiencia cariosa de

estos tres continentes no puede ser atribuida sólo a estos gérmenes, sino a la diferencia en la

cariogenicidad de las diferentes dietas(139). Un ejemplo de esto, es el trabajo de Carlsson y

cols. (1987), que estudiaron una población infantil en una zona rural de Sudán que presen-

taba bajísima experiencia de caries a pesar de estar muy infectados por estreptococos cario-
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génicos, pero la dieta de esta población de niños no presentaba sacarosa(148). 

En España en 893 niños con niveles bajos de caries, se encontró una relación entre el con-

sumo de alimentos ricos en sacarosa y una mayor cantidad de caries, así como un menor

número de caries en los que consumían chicles y caramelos libres de azúcar(49). La evolu-

ción histórica del consumo de azúcar en nuestro país, ha seguido un camino paralelo a la

prevalencia de caries, y permite confirmar la hipótesis de que en comunidades no fluoradas,

el consumo de azúcar se convierte en el elemento más directamente relacionado con la pre-

valencia de caries dental(149). Enjuagándose nueve veces al día con 10 ml de sacarosa al 50%

y suprimiendo las medidas de higiene se producen caries en tres semanas(150),(151).

A pesar de la fuerte relación que aparentemente existe entre el consumo de azúcar y la

caries dental, en algunos estudios esta relación no fue encontrada de forma tan eviden-

te(39),(45),(152). No debemos olvidar que la etiología de la caries es multifactorial y si los factores

que determinan la formación de caries, microorganismos cariógenos, dientes susceptibles y

un sustrato adecuado, no se presentan simultáneamente durante un periodo de tiempo, la

caries no se manifestará, ya que uno solo de los factores, en este caso la dieta (sustrato ade-

cuado), no es suficiente para el desarrollo de la caries. Por ejemplo, si estos trabajos estu-

viesen formados mayoritariamente por pacientes de baja prevalencia de caries o de bajo

riesgo, podría haber ocurrido como en el estudio de Barcelona (1997)(153) en el que se inten-

tó, al igual que en estos trabajos, buscar la relación entre el alto consumo de sacarosa y la

prevalencia de caries en niños, no encontrándose una relación estadísticamente significati-

va, el fallo posiblemente estaba en que la población era de baja prevalencia de caries, sin

embargo, cuando se estratificaron los niños en dos grupos, de acuerdo a si presentaban can-

tidades moderadas o bajas de S. mutans, observaron que los niños que poseían una modera-

da cantidad de S. mutans si además ingerían gran cantidad de alimentos ricos en azúcar,

tenían una mayor cantidad de caries (23.0) que sus compañeros de grupo, que restringían el
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consumo de azúcar (1.6). En cambio, en el grupo con cantidades bajas de S. mutans, las

diferencias en el desarrollo de caries entre los de alto consumo de azúcar (1.6) y los de bajo

consumo (0.1) era insignificante(153). 

2.4. TRATAMIENTOS PREVENTIVOS

Como ya mencionamos anteriormente, para que se desarrolle la caries se requiere que

simultáneamente existan, un huésped susceptible, un agente microbiano y un sustrato ade-

cuado que debe estar durante un espacio de tiempo en contacto con la superficie dental.

Recíprocamente, para intentar prevenir la caries deberíamos: 

1) Incrementar la resistencia del huésped (diente) con: 

— Fluoruros, selladores de puntos y fisuras, hábitos de higiene etc.

2) Disminuir el número de microorganismos cariógenos a través de: 

— Agentes químicos: antimicrobianos, antibióticos, etc. 

— Remoción mecánica de la placa, etc.

3) Modificación de hábitos alimenticios:

— Realizar una ingesta de alimentos controlada

— Utilización de alimentos libres de azúcar como el xilitol, sorbitol etc. 

4) Reducir el tiempo que el sustrato está en la boca, limitando la frecuencia de la

ingesta.

En este trabajo nos vamos a centrar en los métodos preventivos logrados con la disminu-

ción del número de microorganismos cariogénicos a través de agentes químicos. Los anti-

microbianos reducen el desarrollo de las caries(29),(74),(150),(154), así como los antibióticos(52-54),(155);

no obstante, estos últimos pueden llegar a producir efectos secundarios serios. Dicho lo
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anterior, el estudio se llevará a cabo con un antimicrobiano. El fármaco de elección ha sido

la clorhexidina por ser el agente antibacteriano más efectivo(18),(115),(150),(156-165), con unos efectos

secundarios que se podrían considerar aceptables (118-120),(166-180). Ya en 1983, Loesche decía

que el antimicrobiano podía ser efectivo en reducir la caries cuando se dirigía el blanco

contra organismos como el S. mutans y además el fármaco poseía sustantividad, como era

el caso de la clorhexidina(29). Se utilizó un barniz de clorhexidina que además contiene

timol, marca comercial Cervitec® . El timol proviene de la esencia de tomillo, es un alquife-

nol, y su derivado biyodado es el aristol(181). El timol a pesar de no ser tan efectivo como la

clorhexidina, tiene un efecto sinérgico con ésta(182). El Cervitec® tiene actividad antimicro-

biana frente a los grampositivos y gramnegativos y contra un tipo de Cándida(183).

Algunas de las ventajas de los barnices son: 

• Es un dispositivo de liberación lenta que hace más efectiva la sustantividad de la

clorhexidina.

• Los efectos secundarios de tinción, descamación de la mucosa y mal sabor, propios

de la clorhexidina, quedan reducidos a su mínima expresión(99),(184).

• Presentan una alta retención y se pueden utilizar dosis muy bajas de clorhexidina(122).

• No dependen de la colaboración del paciente, al ser de administración profesional.

• El agente puede ser colocado específicamente sobre las zonas de predicción de

caries(99),(122).

• Los barnices son una forma adecuada de colocar clorhexidina en niños, dado que se

evita el riesgo de deglución, del fármaco(185); no obstante, como veremos posterior-

mente, el tragarse la clorhexidina no tiene una repercusión negativa, más allá de la

perdida de gran parte del efecto de la misma en su lugar de aplicación. 

Introducción

42



2.4.1. LA CLORHEXIDINA

Las bis-biguanidas, como es la clorhexidina, se caracterizan por poseer una estructura

molecular que tiene grupos hidrófilos e hidrófobos (anfipáticos) y tienen una carga positiva

neta a un pH fisiológico(186-188). La capacidad catiónica de la molécula de la clorhexidina

implica que se inactive rápidamente en presencia de los agentes aniónicos (161),(187),(189),(190),

principalmente los que se encuentran en ciertos dentífricos(161),(189),(190).

A finales de la década de los 40, del siglo pasado, los científicos estaban intentando desa-

rrollar un agente antimalárico formulando un grupo de compuestos llamados polibiguani-

das, que demostraron un amplio espectro antimicrobiano. La clorhexidina es una de las dro-

gas pertenecientes a este grupo, y es habitualmente utilizada desde hace 20 años de forma

segura como agente antiplaca en Europa (Greenstein 1986)(191). Hoy en día, se ha propuesto

que en los consultorios, los pacientes se enjuaguen con clorhexidina antes de comenzar el

tratamiento, con el fin de reducir el número de microorganismos presentes en los aerosoles

que se producen durante los procedimientos dentales(192),(193). 

La clorhexidina se ha mezclado con un gran número de antibacterianos, para mejorar sus

propiedades, ejemplo de ellos son: el xilitol(194), el timol, con el que tiene un probado siner-

gismo(182) así como con el perborato sódico(195), el cetylpyridinium chloride(196) y el flúor, con

el que también se ha demostrado su sinergismo(18),(127),(194),(197-199); no obstante, esto no ocurre

con todos los derivados minerales y orgánicos del flúor(200), el monofluorfosfato (MFP) que

es muy utilizado como dentífrico, es incompatible con la clorhexidina, al reducirse la acti-

vidad de ambos cuando se utilizan conjuntamente(201),(202). De igual modo ocurre cuando se

utiliza simultáneamente el digluconato de clorhexidina con el lauril sulfato sódico, que se

emplea como excipiente en muchos dentífricos(190),(202). 
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2.4.1.1- MECANISMO DE ACCIÓN DE LA CLORHEXIDINA: 

Según Rölla, Löe y Rindom Schiøtt, en 1970(158) y 1971(203), la clorhexidina se une a la hidro-

xiapatita, a la superficie dental y a la mucina salival. Cuando la concentración del fármaco

en el medio ambiente baja, se va liberando de acuerdo a las necesidades del medio. La for-

mación de reservorios de clorhexidina en la cavidad oral podría ser la responsable de la pre-

vención de la colonización bacteriana y el desarrollo de la placa dental(158)(203).

En las pruebas in vitro un gran número de compuestos químicos presentan propiedades bac-

tericidas muy parecidas a las de la clorhexidina, no obstante, in vivo la clorhexidina es muy

superior, dadas sus características de sustantividad, o propiedad de fijarse a los tejidos

duros y blandos de la cavidad bucal y difundir lentamente con la saliva, le permiten ejercer

un efecto prolongado(204). Es determinante el efecto reservorio que ejerce la cavidad bucal

en la absorción local de clorhexidina(205).

En 1974 Bonesvoll y cols.(206), llevaron a cabo un trabajo para estimar la cantidad de clorhe-

xidina que se retenía en la cavidad bucal después de un enjuague durante un minuto con 10

ml de clorhexidina al 0.2%; para esto utilizaron clorhexidina marcada radioactivamente

[14C] - clorhexidina, y para calcular qué cantidad de ella era ingerida se le agregó [51Cr] -

EDTA / 10 ml. La cantidad total del fármaco retenido fue de 34% ± 7%, del cual, el 4% ±

2% fue deglutido y un 30% ± 7% se retuvo en la mucosa oral. Veinticuatro horas después se

hallaron concentraciones de clorhexidina en saliva, demostrándose así la alta retención de

ésta en la boca tras un enjuague(206). Este estudio se continuó con otro trabajo que evaluó

como afectaba 1.) la concentración, 2.) el tiempo, 3.) la temperatura y 4.) el pH en la reten-

ción de la clorhexidina en la cavidad oral(207). Los resultados fueron:

1. La retención fue proporcional a la concentración.
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2. Después de un enjuague durante 1 minuto, aproximadamente la mitad de la clorhe-

xidina se retiene durante los primeros 15 segundos (existen variaciones inter-perso-

nales).

3. Al incrementar de 22 a 60 °C la temperatura, no hubo cambios en la retención.

4. Con un pH entre 3.0 y 1.5 se retuvo la mitad que en un pH 6.4; cuando se llevó el

pH a 9.0 no hubo diferencias(207).

Según Gjermo, Bonesvoll y G. Rölla (1973)(208), parece que el efecto clínico de la clorhexi-

dina en la inhibición de la placa bacteriana depende más de la retención del fármaco en la

cavidad oral, con su consecuente liberación lenta y su efecto bacteriostático, que de su

capacidad bactericida inicial, a nivel de la placa y la saliva(208). 

Rölla y Melsen (1975)(209) en su trabajo, confirman que la clorhexidina se une a los grupos

ácidos, posiblemente por interacción electrostática, y estos grupos ácidos de las macromo-

léculas de las secreciones mucosas son probablemente los lugares receptores principales. El

desplazamiento de la clorhexidina desde los grupos fosfato o carboxilo por cationes diva-

lentes, como el calcio, podría explicar parte de su efecto antibacteriano prolongado(209). 

Según Rölla y Kaae (1975)(210), el desplazamiento por los iones de calcio de la saliva puede

ser el mecanismo que implica la lenta liberación de la clorhexidina en la cavidad oral in

vivo(210).

Basándose en trabajos previos y en el actual Rölla y Melsen(209), concluyen que el mecanis-

mo de la clorhexidina para inhibir el desarrollo de la placa bacteriana puede ser debido a:

1. La reducción hasta de un 95% en el número de bacterias disponibles en la saliva

para adherirse al diente(157).
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2. El bloqueo que hace a los grupos ácidos en las glicoproteínas salivales, reduciendo

así su adsorción a la superficie dental. 

3. La unión de la clorhexidina a las bacterias salivales, interfiriendo de esta forma con

la unión de la bacteria a la superficie dental.

4. La precipitación de los agentes ácidos aglutinados en saliva y desplazamiento del

calcio, el cual es envuelto en el aglutinamiento junto con la placa(209).

2.4.1.2. EFECTIVIDAD DE LA CLORHEXIDINA:

La clorhexidina en bajas concentraciones presenta una alta capacidad bacteriostática, inter-

firiendo el mecanismo de transporte fosfoenolpiruvato fosfotransferasa(211); posee una

acción fungicida y bactericida contra los organismos tanto grampositivos como gramnega-

tivos(157),(159),(181),(186),(187). 

Se encontraron concentraciones inhibitorias mínimas bajas con estreptococos, S. mutans, S.

salivarius y E. coli, en tanto que, cepas de Proteus, Pseudomonas y Klebsiella eran menos

susceptibles. El S. sanguis, dependiendo de las cepas, podía tener mayor o menor suscepti-

bilidad. Los menos susceptibles fueron los cocos gramnegativos(157),(159),(181),(187). Con una con-

centración inhibitoria mínima de 62 microgramos/ml, se pueden inhibir el 64% de las bac-

terias que se aíslan en la placa sub-gingival de pacientes con enfermedad periodontal cróni-

ca(212). 

La utilización de la clorhexidina en la prevención de la caries constituye un método efecti-

vo, dado que las bacterias involucradas en los procesos de caries, son muy sensibles a ella,

especialmente el S. mutans(103),(115),(116). Inhibiendo la acumulación de la placa, este antimicro-

biano catiónico previene la gingivitis(150),(156),(159),(213-217). El advenimiento de los colutorios de
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clorhexidina ha sido el mayor avance en la prevención de caries a través de quimioterapéu-

ticos(164). 

En 1970, Löe y Rindom Schiøtt(156), llevaron a cabo unos estudios en humanos, con los que

demostraron que, en ausencia total de higiene oral durante varias semanas, y con una apli-

cación tópica de gluconato de clorhexidina al 2% de forma diaria, se prevenía completa-

mente la formación de placa bacteriana. También se lograba este objetivo enjuagándose con

10 ml de gluconato de clorhexidina al 0.2% dos veces al día, durante un minuto; no obstan-

te, si se utilizaban los colutorios al 0.2% sólo una vez al día, no se inhibía la formación de

placa bacteriana en todas las áreas de la dentición. De todo esto se concluyó que la comple-

ta inhibición de la placa bacteriana y la prevención de la gingivitis se puede lograr con la

aplicación diaria de clorhexidina(156).

En ese mismo año Rindom Schiøtt y cols, realizaron un trabajo similar al anterior, con

enjuagues dos veces al día de clorhexidina al 0.2% y eliminando todo tipo de higiene oral;

pero en este caso se evaluó qué efectos producía el fármaco en la flora bucal. Se observó

una disminución de hasta un 95% en el número de bacterias por ml. de saliva(157).

Davies y cols. en 1970(159), también hicieron un experimento parecido colocando clorhexidi-

na tópica al 2% diariamente, en este caso para evaluar la colonización bacteriana del diente

y la gíngiva. Con este trabajo se confirmaron los resultados de Löe y Rindom Schiøtt(156), en

cuanto a que se prevenía completamente la formación de placa bacteriana; pero esta coloca-

ción tópica no afectaba la colonización de la unión gingival y no reducía la flora salival.

Esto llevó a pensar que la inhibición de la formación de la placa bacteriana era debido a la

interacción de la clorhexidina con los componentes inorgánicos y orgánicos de la superficie

dental. También encontraron que en las aplicaciones tópicas, los dientes se manchan como

con los enjuagues, aunque el dorso de la lengua no(159). 
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Flötra y cols. (1972)(213), encontraron que en los dos primeros meses del estudio, los enjua-

gues con clorhexidina al 2%, reducían la placa bacteriana en un 66%; en la segunda parte

del trabajo (otros dos meses) los dientes fueron previamente pulidos y se logró hasta un

84% en la reducción de la placa, a pesar de que las últimas cuatro semanas del estudio (la

mitad del tiempo en la segunda parte), se hizo sólo con clorhexidina al 1%(213).

Löe, von der Fehr y Schiøtt (1972)(150), demostraron la capacidad de la clorhexidina para

prevenir la formación de placa, evitando así la gingivitis y la caries dental, incluso supri-

miendo todas las medidas de higiene oral y enjuagándose nueve veces al día con 10 ml de

sacarosa al 50%, durante veintidós días; en estas mismas condiciones, en los grupos que no

utilizaron clorhexidina se desarrolló caries en un número de superficies vestibulares(150), lo

que confirma los resultados obtenidos por von der Fehr y cols. en 1970(151) . 

La preparación más usual en colutorios de clorhexidina es al 0.2%, la formulación al 0.12%

se empezó a comercializar cuando ésta evidenció ser tan eficaz como la primera(218),(219). Los

resultados microbiológicos demuestran que la clorhexidina al 0.12% es un excelente anti-

microbiano de amplio espectro, que reduce significativamente a los anaerobios obligados y

facultativos(220). En su estudio Addy, Moran y Newcombe (1991)(218), compararon un coluto-

rio al 0.12% con otro al 0.1%, ambos de clorhexidina, sobre los efectos en el recrecimiento

de la placa, obteniéndose niveles similares entre ambos(218).

Ernst C. y cols. (1999)(221), no hallaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto

a los beneficios o a los efectos secundarios de dos colutorios de clorhexidina al 0.1% y al

0.2%. Ambos fueron igual de efectivos en la prevención y mejora de la gingivitis, y sus

efectos secundarios (tinciones dentales o alteraciones del sabor) fueron similares, no

hallándose erosiones mucosas en ninguno de los voluntarios estudiados. Dados los resulta-

dos, no encuentran razones para incrementar la concentración del fármaco, si es efectivo al
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0.1%. El efecto de los colutorios de clorhexidina depende generalmente de la dosis y no de

la concentración. Por esta razón, la mitad de la cantidad de un colutorio concentrado al

0.2% puede ser tan efectiva como la concentración al 0.1%; no obstante, enjuagarse con 15

ml de un colutorio, es clínicamente más fácil para los pacientes que enjuagarse con 7.5

ml(221). 

Estudios epidemiológicos confirman la fuerte relación entre la placa dental y la iniciación

de caries y enfermedades periodontales. Por consiguiente, la prevención de estas enferme-

dades debe basarse en el control de la placa bacteriana, que puede lograse a través de su

remoción mecánica o química(222),(223). Addy M. (1986)(160), dice que en el control de la placa

bacteriana supra-gingival, la clorhexidina no ha podido ser superada por ningún agente quí-

mico(160). De todos los agentes químicos utilizados para el control de la placa dental, el

digluconato de clorhexidina ha demostrado ser el más efectivo y seguro(162). También la

clorhexidina ha demostrado ser efectiva en el control y prevención de las caries(18). Es posi-

ble eliminar en el hombre al S. mutans de forma efectiva y segura a través de barnices anti-

microbianos(224). Según Schaeken MJ y Mikx FH.(1992)(225), el factor bacteriológico en los

procesos cariosos puede ser suprimido por la aplicación de barnices de clorhexidina(225). Los

barnices de clorhexidina han demostrado ser eficaces en el control del S. mutans sobre todo

en personas con riesgo microbiológico alto(108),(112), y también reducen el número de S.

mutans durante largos periodos de tiempo(18). En los trabajos realizados con barnices de

clorhexidina las aplicaciones suelen ser trimestrales; no obstante, las pautas y maneras de

aplicarlo son muy variadas y en la mayoría de los casos se coloca en más de una ocasión

(dentro del trimestre), 2 ó 3 veces con intervalos de dos días, una o dos semanas, mensual

etc.(16),(175),(197),(226-232). Bratthall D. y cols. (1995)(16) y Joharji RM y Adenubi JO. (2001)(99),

encontraron que los barnices de Cervitec® (clorhexidina-timol) reducían significativamente

el desarrollo de caries de fisuras(16),(99). Baca P. y cols. (2002)(233), observaron que los barnices

de clorhexidina-timol (Cervitec®) son efectivos en prevenir la caries en los primeros mola-
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res permanentes, logrando un 48% de disminución(233). Araujo AM. y cols. (2002)(234), colo-

cando trimestralmente (al inicio, a los tres meses y a los seis meses) barnices de Cervitec®

sobre los primeros molares permanentes en erupción, observaron que se reducía el número

de S. mutans en la placa que los cubría y no se formaron caries durante los dos años que

duró el estudio, aunque en este trabajo a los niños se les suministraba varios tratamientos

preventivos, además del Cervitec®(234). Los niveles en saliva de S. mutans se mantuvieron

significativamente bajos al aplicar un barniz de clorhexidina al 10% (Chlorzoin®) semes-

tralmente(235). Los niveles de S. mutans en saliva se reducen de forma significativa hasta

durante tres meses, con los barnices de Cervitec®(226-228). La placa bacteriana fue significati-

vamente reducida después de la colocación de barnices de Cervitec®, y a las 12 semanas no

se podía diferenciar el efecto inhibitorio(236). Los barnices de clorhexidina al 10% impiden la

actividad de caries e inhiben la actividad proteolítica presente en las caries de dentina in

vivo(237). En un grupo de 29 adultos (20-30 años de edad) que presentaban un elevado núme-

ro de S. mutans en sus fisuras oclusales de los molares y premolares, se les colocó unos bar-

nices en las caras oclusales dependiendo del grupo: (1) un placebo, (2) una aplicación de

clorhexidina al 40% y (3) una aplicación adicional de clorhexidina al 40% una semana des-

pués. En el grupo (2) la supresión de S. mutans se mantuvo más allá de dos meses con res-

pecto al grupo placebo; en el grupo (3) la supresión de S. mutas fue durante más de cuatro

meses. En los grupos que se les colocó clorhexidina, el S. mutans fue suprimido con mayor

intensidad a nivel de los premolares que de los molares, y más aun en el tercer grupo(238). Se

colocó clorhexidina in situ al 0.2% sobre la dentina cariada y como control agua, y en este

último grupo no se logró ninguna reducción de bacterias, y aunque, con la clohexidina la

reducción bacteriana no fue total, hubo una reducción significativa de S. mutans; la propor-

ción de Actinomyces y Lactobacillus no fue afectada significativamente, y la superficie de

dentina desmineralizada se encontraba completamente cubierta de Streptococcus(176). Los

niveles de Actinomyces viscosus/naeslundii en placa se encontraron incrementados después

de la colocación de barnices de clorhexidina(239). Se colocaron férulas nocturnas que conte-
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nían barnices de clorhexidina o placebo; se logró una reducción significativa del S. mutans,

mientras los niveles totales de bacterias anaerobias y facultativas no se encontraron signifi-

cativamente afectados(174),(178). 

En cualquiera de sus presentaciones la clorhexidina, ha sido de gran ayuda en la práctica

odontológica(240),(241); esto se acentúa cuando observamos los casos de pacientes comprometi-

dos; a continuación mencionaremos algunos estudios con este tipo de pacientes: 

Newbrun (1996)(242), considera que en pacientes con hipo-salivación podría ser útil el

enjuagarse con flúor junto con colutorios o geles de clorhexidina, así como el uso profe-

sional de barnices de clorhexidina sobre los dientes(242). En los pacientes tratados con

radioterapia y quimioterapia de cabeza y cuello, las enfermedades periodontales y las

caries pueden ser controladas con el uso apropiado de clorhexidina y flúor(243). Para el

control de la caries es útil la colocación de geles de clorhexidina en pacientes con secre-

ción salival deteriorada, dada la reducción de S. mutans que se logra con este medio(103).

En pacientes jubilados se evaluó el efecto de masticar chicle dos veces al día durante 10

minutos, sobre los niveles de S. mutans, Lactobacillus y levaduras, se formaron dos gru-

pos, uno utilizaría xilitol-clorhexidina y el otro sólo xilitol. El grupo de xilitol-clorhexi-

dina logró una marcada reducción en los niveles de S. mutans, Lactobacillus y levaduras,

en el grupo del xilitol se logró solamente una modesta pero significativa reducción del S.

mutans, y los Lactobacillus y levaduras no se vieron afectados(244). Se investigó el efecto

de cuatro aplicaciones consecutivas de Cervitec® o placebo in situ sobre raíces desmine-

ralizadas durante dos semanas y en el grupo del Cervitec® se observó una reducción en la

profundidad de las lesiones y en la pérdida de minerales del 77% y 82% respectivamente;

esto nos lleva a concluir que éste es un producto muy útil en la prevención de caries de

raíz(245). La utilización de clorhexidina puede ser útil en la prevención de caries en los

pacientes con sobre-dentadura(239). Se ha encontrado de gran utilidad la colocación de
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clorhexidina en pacientes con pobre higiene oral, utilizando un gel de clorhexidina al 1%,

dos veces al día como dentífrico durante cuatro semanas se logró una mejoría en la salud

gingival(215). Las aplicaciones de barnices de clorhexidina al 40%, reducen cuantitativa-

mente las colonias de S. mutans de forma significativa y mejoran los parámetros clínicos

en los pacientes con grandes cúmulos de placa bacteriana(246). En la Universidad de Pitts-

burgh (USA) encontraron que con aplicaciones profesionales de barnices de clorhexidina

se lograba mantener la salud periodontal en adolescentes, durante más de seis meses(217).

La aplicación de barnices de clorhexidina al 10% mejora significativamente la salud gin-

gival de los adolescentes, manteniéndose los efectos durante más de seis meses(214). Los

resultados demuestran que los barnices de clorhexidina y timol (Cervitec®), son efectivos

en la reducción del número de S. mutans en la placa dental alrededor de los apliques de

ortodoncia(229),(231),(247),(248). No hubo diferencias significativas entre aplicar acetato de clor-

hexidina en barniz al 10% o al 20%, en pacientes con ortodoncia fija. Se observó una

supresión oral de S. mutans, efectiva durante largos periodos(249). Los resultados indican

que si se usa gluconato de clorhexidina al 0.12% en colutorios junto a hábitos de higiene

oral, se reducirá la placa y la gingivitis en adolescentes con ortodoncia fija y su efecto se

mantendrá durante los tres meses siguientes a su uso(250). Los barnices de clorhexidina en

pacientes con ortodoncia fija, parecen disminuir los niveles de S. mutans sin encontrarse

cambios significativos en los niveles de A. Viscosus. Se concluye que puede ser útil en la

prevención de caries en este tipo de pacientes(173). Colocando Cervitec® interproximal-

mente, se logró una reducción en la incidencia de caries en escolares de alto riesgo de

caries(230). Wallman, Krasse, Birked y Diacono (1998)(251); encontraron que en los pacien-

tes con un elevado número de S. mutans y gran cantidad de restauraciones, era muy difí-

cil mantener el efecto reductor de S. mutans (logrado por la clorhexidina) durante largos

períodos de tiempo y por ende precisaban además del tratamiento antimicrobiano (gel de

clorhexidina 1%) otras medidas, como la restricción de la sacarosa, si se quería mantener

la cantidad de S. mutans baja durante mayor cantidad de tiempo(251). Parece lógico incluir
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a la clorhexidina en todas las estrategias de tratamiento en pacientes con alta actividad de

caries o que tengan reducida la capacidad de realizar procedimientos adecuados de higie-

ne(160),(161),(165),(237),(252-255). También se ha recomendado el empleo de clorhexidina durante y

posteriormente al tratamiento de las avulsiones dentarias(256). Los enjuagues de gluconato

de clorhexidina al 0.2% reducen significativamente la incidencia, duración y severidad

de las ulceraciones aftosas, y los geles de gluconato de clorhexidina al 1% reducen la

severidad y la duración, aunque no la incidencia(257).

Se realizó un mega-análisis conformado por los antecedentes publicados sobre el efecto

inhibitorio de la caries utilizando clorhexidina y los resultados fueron del 46%, con un 95%

de confianza(258). Se puede objetivar que la clorhexidina es el agente de elección como colu-

torio en la reducción de la placa y la gingivitis(165). La clorhexidina es el patrón oro contra el

cual se miden todos los agentes antiplaca(161),(163).

2.4.1.3.COMPARACIÓN DE LA CLORHEXIDINA CON OTROS ANTISÉPTICOS: 

La clorhexidina es probablemente el agente químico más ampliamente usado junto con el

flúor, más potente en la inhibición de la placa y el único verdaderamente aceptado como

agente anticaries disponible hoy en día(259).

Flúor:

El flúor estañoso (SnF
2
) puede lograr una gran disminución de S. mutans(260),(261). Sin

embargo, a pesar de tener más actividad anti-placa(261),(262), cuando se compara la disminu-

ción del S. mutans obtenida con este flúor en relación a la lograda con la clorhexidina,
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existe una diferencia estadísticamente significativa a favor de la clorhexidina(263),(264). El

flúor sódico (NaF) no logra reducir el número de S. mutans ni en placa ni en saliva(261),(265),

aunque sí puede incrementar la resistencia del diente a la desmineralización; no obstante,

es incapaz de reducir la formación de placa(266),(261). La reducción de caries lograda con el

barniz de flúor Duraphat no puede deberse a una alteración de la incidencia de S. mutans

en placa dental o saliva, dado que los niveles tanto en placa como en saliva de S. mutans

no fueron modificados significativamente(267). Se ha logrado potenciar el efecto de la clor-

hexidina en la reducción del S. mutans, cuando se utilizó simultáneamente con

flúor(127),(198). Los barnices de Cervitec® se potencian si se colocan simultáneamente con

flúor para la reducción de S. mutans durante un mayor periodo de tiempo(197). Utilizando

colutorios de flúor sódico y clorhexidina se logró una reducción de la placa bacteriana y

del sangrado gingival además de un incremento en la tinción dental(268),(269). 

Existen algunos estudios en los que fueron igual de efectivos en la reducción de las caries

proximales, un barniz de flúor (Fluor-Protector) como el barniz de clorhexidina y timol

(Cervitec®)(270); en otro estudio muy similar al anterior, los resultados demostraron que la

mezcla de Fluor-Protector y Cervitec® era igual de efectiva que la utilización única de

Fluor-Protector en la prevención de caries proximales(271); en contraste con esto, cuando

se empleó Fluor-Protector y Cervitec® mezclados, contra Fluor-Protector solo, en la pre-

vención de caries de raíz, hubo una diferencia estadísticamente significativa a favor de la

mezcla de ambos componentes(272). En un estudio en el que se midió la capacidad de evi-

tar el desarrollo de caries entre la clorhexidina, un barniz de flúor (Duraphat), solución

de fluoruro de aluminio férrico (FeAlF) y un placebo, la clorhexidina logró reducciones

de caries mucho mayores que los otros(154). Al comparar el efecto de un barniz de clorhe-

xidina, un barniz de flúor y un barniz placebo, sobre superficies radiculares con y sin

caries, en pacientes con enfermedad periodontal avanzada, tras un año de tratamiento, se

observó que en el grupo de la clorhexidina había una supresión de S. mutans, y mostró
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más superficies duras en zonas donde inicialmente existían lesiones(177). Todos estos resul-

tados tan positivos de la clorhexidina para la reducción de caries de raíz, podrían deberse

a que la capacidad de penetración del Cervitec® en la dentina cariada es de 35 micrones,

mientras que los barnices de Fluor Protector y Duraphat lograron una penetración consi-

derablemente menor(273). 

Povidona Iodada: 

En un estudio se compararon las propiedades antibacterianas de dos colutorios bucales

antisépticos empleando un enjuague simple con clorhexidina al 0.2% o con povidona

iodada al 0.1%; se dio inmediatamente una drástica reducción de los gérmenes anaero-

bios y aerobios en la saliva de ambos grupos y la diferencia radicó en que el grupo de la

povidona iodada recobró los niveles bacterianos iniciales una hora después del enjua-

gue, mientras que la clorhexidina siete horas más tarde aún mostraba reducción bacteria-

na en la saliva(274). 

Sanguinaria-Zinc

Moran, Addy y Newcombe en 1988(275), en un estudio compararon la capacidad de un colu-

torio de clorhexidina al 0.2%, con uno de sanguinaria-zinc, para inhibir la placa y la gingi-

vitis eliminando todas las medidas de higiene durante 19 días; los resultados que obtuvie-

ron fueron significativamente mejores en el grupo de la clorhexidina(275). 
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Peroxiborato (Bocasan) y Peroxicarbonato (Kavosan)

En un estudio se comparó la capacidad de inhibir la formación de placa bacteriana de los

enjuagues con peroxyborato, peroxycarbonato y clorhexidina, y el resultado fue que los

colutorios de peroxicarbonato fueron mejor que los de peroxiborato, siendo los de clorhexi-

dina significativamente superior a todos ellos(276). 

Peróxido de hidrógeno (H
2 
O

2 
)

Treinta y dos sujetos tuvieron un estricto control de higiene oral y luego se les dividió en

tres grupos, se eliminaron todas las medidas de higiene oral y sólo se utilizaron dos enjua-

gues diarios; un grupo con clorhexidina al 0.12%, otro con peróxido de hidrógeno al 1% y

el tercer grupo con placebo, todo esto durante 21 días; el grupo de la clorhexidina logró una

reducción del 95% en el índice de gingivitis, 100% de reducción del sangrado y 80% en el

contaje de la placa, comparado con el grupo placebo; el grupo del peróxido de hidrógeno en

el índice de gingivitis logró una pequeña reducción del 15% y del 28% en el sangrado y en

cuanto al contaje de la placa no hubo una reducción significativa, todo esto en comparación

al grupo placebo(220).

Cetylpyridinium chloride, triclosan, and C31G 

Se comparó la capacidad de inhibición de la placa bacteriana de cuatro enjuagues bucales y

un placebo, clorhexidina, cetylpyridinium chloride, triclosan, y C31G; los resultados en

orden de eficacia de mayor a menor fue: clorhexidina, cetylpyridinium chloride, triclosan,

C31G y placebo(277). 
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Fenol

Para prevenir el desarrollo de la placa y la gingivitis se comparó un colutorio de fenol con

otro de clorhexidina al 0.2%. Los enjuagues de clorhexidina demostraron mayores benefi-

cios en la higiene oral que los de fenol(278).

Hexetidina y Fluór de Aminas

Se comparó la acción preventiva sobre la placa y la gingivitis de siete dentífricos comercia-

les, que contenían en su composición hexetidina o fluór de aminas, contra un gel de clorhe-

xidina; los resultados ilustran la limitada actividad de las pastas dentales, sobre la actividad

de la flora salival, en comparación con la clorhexidina(279).

2.4.1.4. EFECTOS SECUNDARIOS DE LA CLORHEXIDINA:

En 1977 se hizo una revisión bibliográfica de los estudios llevados a cabo sobre la seguri-

dad de la clorhexidina en animales durante más de dos décadas, encontrando que la clorhe-

xidina es pobremente absorbida después de la administración oral, es bien tolerada si se

administra por vía parenteral y su absorción percutánea es mínima no encontrándose efec-

tos clínicos o histológicos de tumorogénesis u otros signos de toxicidad(179). En hamsters fue

bien tolerada cuando se administró junto al agua que tomaban(180). 

La clorhexidina es un antiséptico en general bien tolerado, no obstante, en la literatura

internacional se encuentran casos de shock anafilácticos. En Japón se han registrado varios

casos que desarrollaron urticaria, disnea y shock anafiláctico por aplicación tópica de clor-
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hexidina(280),(281) . En Londres se dio un caso de reacción anafiláctica al colocar clorhexidina

intra-nasal(282). En España se ha reportado un caso de urticaria aguda por contacto tópico con

clorhexidina(283).

La clorhexidina se viene utilizando en humanos oralmente desde 1959, principalmente para

el control de la placa dental. La clorhexidina es un producto seguro con una toxicidad baja

cuando se usa correctamente(167).

En 1975, dieciséis estudiantes participaron en un estudio que se llevó a cabo para evaluar si

el enjuagarse diariamente con clorhexidina al 0.2%, modificaría el metabolismo oxidativo

enzimático del epitelio gingival y palatino. La mitad del grupo utilizó la clorhexidina y la

otra mitad placebo. Transcurridos los dos años que duró el estudio se procedió a tomar

biopsias gingivales y palatinas. No se observaron diferencias entre ambos grupos(284).

En 1976, Rindom Schiøtt, Löe H. y Briner WW(166), quisieron saber qué efectos se podían

producir en varios parámetros médicos, en los seres humanos, al utilizar durante dos años

un enjuague diario de 10 ml de gluconato de clorhexidina al 0.2%. Para ello, tomaron

pacientes sanos, un grupo experimental de 61 estudiantes y 59 estudiantes para el grupo

placebo. Mensualmente se les extrajo sangre, con el fin de evaluar la hemoglobina, eritroci-

tos, leucocitos, etc. y un análisis de orina; el primer año rellenaban una vez al mes un cues-

tionario con respecto a su salud general: oídos, garganta, etc., en el segundo año éste se

hacía cada cuatro meses, y al final del estudio también se evaluó la función renal. No se

encontraron diferencias entre los grupos en ninguno de los parámetros clínicos y bioquími-

cos estudiados(166). En este trabajo con seres humanos, se confirmaban los resultados dispo-

nibles que se tenían de veinte años de experimentos con animales. 

Un estudio muy parecido al anterior, llevaron a cabo Löe y cols (1976)(168), pero en este
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caso, aún cuando se realizaba análisis de sangre, no eran los parámetros médicos el objeti-

vo, sino los efectos clínicos que podía producir la utilización durante dos años de clorhexi-

dina al 0.2% una vez al día. Estos dos años de estudio demostraron que la utilización de

clorhexidina una vez al día y con una técnica de cepillado convencional se logró reducir la

placa y la gingivitis de forma evidente, siendo esto menos notorio cuando se utilizó este

fármaco para cepillarse los dientes, respecto a cuando se usó como colutorio.

Se apreció también en el grupo experimental un incremento en el índice del cálculo supra-

gingival(168),(188),(199),(285), no obstante, ese depósito no produce gingivitis. En el grupo de traba-

jo, aproximadamente el 50% no presentaba o presentaba leves manchas en las superficies

dentales, aunque la intensidad de la tinción fue muy inferior a la observada en estudios pre-

vios; con dos enjuagues al día y sin higiene dental, la tinción lingual no ocurrió, debido

quizá a que se les instruyó para que se cepillaran la lengua. La analítica de sangre, el exa-

men renal y los parámetros generales de salud, no estaban comprometidos(168). 

Flötra y cols. (1971)(170), encontraron después de usar clorhexidina al 2%, áreas dolorosas de

descamación que desaparecieron al usarla al 1%, y que volvieron a desarrollarse al utilizar-

la nuevamente al 2%. Algunos participantes que se enjuagaban con clorhexidina al 1%,

igualmente tenían áreas dolorosas, que también desaparecían al retirarla y volvían a hacer

aparición al usar el colutorio nuevamente; no obstante, en la anamnesis esas personas refi-

rieron que periódicamente sufrían aftas. Se mancharon dientes, lengua y restauraciones de

silicato; sin embargo, 49 de los 50 participantes estarían deseosos de continuar en el estudio

si realmente el producto fuese eficaz(170). 

Otro efecto secundario de la clorhexidina es su sabor desagradable, que debería ser enmas-

carado, para hacerlo más aceptable(61). 
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Después de utilizar clorhexidina al 0.2%, sobre el quinto día, se desarrolló una tinción ama-

rillo-pardusca, en el dorso de la lengua, alrededor del día diez, se habían teñido dientes y

lengua en todos los participantes, a excepción de uno(156). Las evidencias sugieren que el

incremento de las tinciones ocurre por una interacción catión/anión de la clorhexidina con

los componentes de ciertos alimentos, ejemplos de ellos son el té y el café(286-288). La tinción

dental es mayor en los fumadores que en los no fumadores(215). Los metales y el sulfuro son

los responsables de las manchas extrínsecas ocasionadas al diente por la clorhexidina(289).

Un estudio reveló la presencia de hierro en las manchas producidas por la clorhexidina(290).

Se ha demostrado que los pacientes que toman hierro inmediatamente después de utilizar

clorhexidina, desarrollaban manchas severas a las dos semanas(289).

En cuanto a los desequilibrios en la microbiota bucal por incremento en el crecimiento de

otros microorganismos, los sujetos tratados con clorhexidina experimentaron un aumento

en los niveles de S. sanguis(119),(120) y una pequeña disminución en las levaduras(120); con res-

pecto al S. mutans, sí hay una reducción drástica de su número, no obstante, esto no afecta-

ba de forma significativa al número total de streptococos y lactobacilos(120),(175). La clorhexi-

dina suprime selectivamente el S. mutans, no teniendo ningún efecto significativo en el

número de Actinomyces viscosus y naeslundii(118),(169). Se podría decir que la clorhexidina es

efectiva como anticaries y mantiene la flora bacteriana bucal equilibrada(172). Con respecto

al desarrollo de cepas microbianas resistentes a la clorhexidina por su uso prolongado, ya

quedó evidenciado en 1974 que la clorhexidina no perdía su efectividad por su uso durante

largos periodos de tiempo, con el estudio de Gjermo y Eriksen(171), quienes evaluaron si al

utilizar un dentífrico que contenía digluconato de clorhexidina al 1%, dos veces al día

durante dos años, las bacterias se podían volver resistentes al fármaco. Se hicieron dos gru-

pos, uno placebo y el otro de tratamiento y al cabo de dos años cepillándose con clorhexidi-

na o con placebo, de acuerdo al grupo que le correspondiese, se les pidió a ambos grupos

que suspendieran las medidas de higiene oral durante una semana y que se enjuagasen dos
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veces al día con 10 ml de clorhexidina al 0.2%. Los resultados demostraron la efectividad

de los enjuagues con clorhexidina en ambos grupos, quedando patente que no había apare-

cido resistencias al fármaco por la utilización prolongada del mismo(171). Por lo tanto, se

puede utilizar la clorhexidina a largo plazo con supervisión profesional(165).

Existe una extensa bibliografía sobre los estudios llevados a cabo sobre la seguridad de la

clorhexidina en seres humanos y en animales. Nosotros sólo hemos expuesto una pequeña

muestra que esperamos sea representativa. En los estudios anteriores se puede observar los

niveles extremadamente bajos de toxicidad de la clorhexidina, tanto de forma local como

sistémica, en el organismo humano(166),(168),(179),(284), así como en los animales(180). La ausencia

de resistencias o modificaciones significativas en la flora oral, con su uso frecuente y pro-

longado(118-120),(171-178),(188),(291). Hasta hoy en día, el efecto secundario principal de la clorhexidina

es el manchado extrínseco de los dientes, prótesis y lengua, las cuales se puede prevenir uti-

lizando polivinilpirrolidona, agentes oxidantes (peróxido) o fluoruro estañoso(187). Con res-

pecto al polivinilpirrolidona existe algo de controversia; un artículo dice que si se utiliza

simultáneamente con la clorhexidina se observa una reducción en las tinciones bucales aun-

que perdiendo la clorhexidina algo de su actividad inhibitoria sobre la placa(292). No obstan-

te, otro trabajo desmiente ambas cosas(293). Los enjuagues con agentes oxidantes (peroxibo-

rato) logran una considerable reducción del teñido residual de los dientes ocasionados por

el uso de la clorhexidina, aun cuando el efecto sobre la lengua suele ser menos predeci-

ble(294). El uso conjunto de clorhexidina y de un agente oxidante (peroxiborato), es superior

a la clorhexidina sola, para inhibir la placa y el desarrollo de la gingivitis, además de pre-

sentar un 28% menos de tinción(195). La utilización simultánea de clorhexidina y monosulfa-

to de peróxido, reduce significativamente las manchas extrínsecas de los dientes sin interfe-

rir en la capacidad anti-placa de la clorhexidina(295),(296). Utilizando una solución de zinc

simultáneamente con la clorhexidina, se puede disminuir la posibilidad de tinciones(297);

además el zinc incrementa la actividad de la clorhexidina(298),(299). 
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La clorhexidina al 0.12% + CPC 0.05% (Perio.Aid®,nueva fórmula), en comparación con la

clorhexidina al 0.12% + alcohol (Perio.Aid®), es igual de efectiva como agente anti-placa y

anti-inflamatorio, no obstante, los efectos secundarios se reducen(163). 

Otras formas de reducir las manchas extrínsecas producidas por la clorhexidina en los dien-

tes y lengua serían:

• Una buena técnica de higiene oral que incluya el cepillado de la lengua; en el traba-

jo de Löe H. y Schiøtt C. R. de 1970(156), los pacientes no se cepillaban y encontraron

tinciones amarillo-parduscas en dientes y lengua al enjuagarse con clorhexidina al

0.2%(156); los mismos autores en 1976(168) observaron muy pocas manchas en los

dientes y la tinción de la lengua no apareció; en este estudio las medidas de higiene

oral no se suprimieron y se les instruyó para que se cepillaran la lengua(168); no obs-

tante, otro estudio dice que al cepillarse correctamente los dientes, los enjuagues de

clorhexidina al 0.2% son más efectivos para inhibir el crecimiento de la placa, aun-

que no previene la tinción dental(300). 

• Enjuagarse con clorhexidina por la noche suele pigmentar menos los dientes que si

se hace por la mañana(288); los resultados de este estudio pueden deberse al origen

alimenticio de las pigmentaciones dental(286-288).

• Los pacientes que tomen hierro, deben hacerlo una hora antes o dos horas después

de utilizar la clorhexidina(289). 

• Como ya hemos dicho, en los fumadores las tinciones dentales son mayores(215), y se

debería intentar reducir este hábito.

• Los colutorios de clorhexidina formulados al 0.1% producen menos tinciones y a su

vez se reduce ligeramente su efecto inhibidor de placa, en comparación a las formu-

laciones al 0.2%(301),(302). 
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Löe H. y Schiøtt C. R. en 1970(156), también observaron que cuando aplicaban la clorhexidi-

na al 2% diariamente, pero de forma tópica, no había manchas en la lengua y en los dientes

casi no se percibieron, a pesar de que los pacientes no se cepillaban(156). Hoy en día conta-

mos con la presentación de la clorhexidina en barniz que minimiza los problemas de tinción

y de mal sabor asociados con los enjuagues de clorhexidina(184), con una disponibilidad más

larga de la sustancia activa y con la posibilidad de dirigirlo a áreas particularmente suscep-

tibles.

2.4.1.5. DOSIS LETAL

La pobre adsorción de la clorhexidina es un factor positivo en su baja toxicidad(179). Estudios

monitorizados de la clorhexidina, determinaron que la dosis letal administrada por vía oral

en ratones, fue de 1800 mg/kg. La dosis letal, lógicamente, nunca ha sido determinada en

humanos, pero extrapolando estos datos, se puede deducir que para el promedio de peso en

adultos (70 kg), ésta podría ser de alrededor de 126000 mg (70 kg x 1800mg)(303). Si compa-

ramos con la del flúor, para un niño de 2 años de edad y de 10 kg de peso sería aproximada-

mente 320 mg(304), se puede apreciar una gran diferencia entre ambos productos, con un

nivel sumamente bajo en la toxicidad a favor de la clorhexidina.
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HIPÓTESIS

DE TRABAJO

Y OBJETIVOS
“ Jamás se descubrirá nada si nos consideramos

satisfechos con las cosas descubiertas.”

SÉNECA (4 a. C.-65)
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HIPÓTESIS DE TRABAJO
Y OBJETIVOS

PRIMERA HIPÓTESIS

En una boca con dientes deciduos cariados, si no se adoptan medidas preventivas, los pri-

meros molares permanentes pueden desarrollar la enfermedad en sus caras oclusales,

durante el primer año de su erupción.

SEGUNDA HIPÓTESIS

La caries en los primeros molares permanentes, recién erupcionados, no se desarrollará, o

será menor, si se aplican en ellos barnices de clorhexidina y timol (Cervitec®) cada tres

meses, aún cuando los niños presentaran caries activas en sus dientes deciduos.

OBJETIVO GENERAL

Conocer la utilidad del barniz de clorhexidina-timol (Cervitec®) para la prevención de la

caries en los primeros molares permanentes, recien erupcionados, cuando se aplica a niños

con dientes deciduos cariados.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Valorar la incidencia de caries en los primeros molares permanentes tratados con

barnices de clorhexidina-timol, de niños con dientes deciduos cariados, y comparar-

la con la que se observa en niños con igual riesgo tratados con placebo.

2. Evaluar si la efectividad de dicho barniz, aplicado a los citados molares, presenta

diferencias, estadísticamente significativas, cuando se utiliza en bocas con gran can-

tidad y/o calidad de caries y en bocas donde la magnitud de la enfermedad sea

menor.

3. Observar si existen, a nivel local y/o general efectos secundarios, más allá de lo

esperable, tras la aplicación del barniz, así como la tolerancia subjetiva que muestra

la población en estudio.

4. Contribuir con nuestro estudio, si se confirman nuestras hipótesis, a la prevención

de la caries, proponiendo su inclusión en los programas de salud oral. 

Hipótesis de trabajo y objetivos
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MATERIAL

Y

MÉTODO
“ No es hacer lo que nos gusta, sino que nos guste lo que hacemos,

lo que convierte la vida en una bendición.”

GOETHE (1749-1832)
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MATERIAL Y MÉTODO

Este trabajo experimental fue aprobado el 18 de julio del 2000 por el Comité Ético de

Investigación Clínica del Hospital Clínico San Carlos de Madrid, registrado con el número

116/99 (se anexa copia).

POBLACIÓN DE ESTUDIO

Para la realización del presente estudio clínico-experimental se eligió un centro escolar en

Madrid, con alto número de escolares que además fuera multicultural, multiétnico y que

integrase a un alumnado de diferentes estratos socioeconómicos. Una vez que la Dirección

del Centro aceptó la posible realización del estudio, se revisaron todos los niños, con eda-

des comprendidas entre 5 y 8 años, en los periodos escolares 2000/2001 y 2001/2002 (al

rededor de 1.000 niños); que acudían a la revisión médica, que es llevada a cabo anualmen-

te, por la Dra. Herrero Ansola, Directora del Servicio de Salud Escolar del Centro, y en la

que como odontólogo participamos.

Todos los padres o representantes se encontraban informados de los puntos relevantes del

estudio. Se les convocó a una charla para que pudieran exponer todas sus dudas y se les

aportó un escrito informativo, que tenía un número de teléfono abierto de forma permanen-

te para aclarar cualquier interrogante que les surgiera durante el estudio (se anexa formato).
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Una vez así apoyada nuestra comunicación y a fin de que quedara constancia escrita de su

conformidad, los padres o representantes firmaron el correspondiente Consentimiento

Informad (el cual también se anexa) todo acorde con los protocolos de ética estándar.

1.1. CRITERIOS DE SELECCIÓN

Los participantes debían reunir los siguientes requisitos: 

1. Presentar los cuatro primeros molares permanentes con las caras oclusales com-

pletamente descubiertas; no obstante, si estaban parcialmente cubiertos eran

admitidos, siempre y cuando al comenzar el estudio ya estuviesen completa-

mente erupcionados.

2. No presentar en esos primeros molares, caries, ni siquiera incipientes, ni fisuras

pigmentadas, ni restauraciones o selladores. 

3. Caries cavitadas clínicamente evidentes en los dientes temporales que podían

ser, de primera aparición o de recidiva y/o presencia de restauraciones, no

importando si estaban en buenas condiciones o no. 

De los alrededor de 1000 niños explorados, sólo 83 reunieron las condiciones necesarias, y

de éstos, 57 aceptaron participar; entregando por escrito su consentimiento (documentos en

nuestro poder). A estos niños no se les realizó por nuestra parte ningún tratamiento odonto-

lógico, apartando la profilaxis dental seguida de la colocación de los barnices de placebo o

tratamiento, durante el año que duro el estudio; una vez finalizado éste, se les restauraría o

sellaría, de acuerdo a lo que precisase sus primeros molares permanentes. 
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1.2. MODIFICACIÓN DE LOS CRITERIOS DE SELECCIÓN

Debido a que desde la primera exploración general que realizamos a los niños, hasta el

momento en el que procedimos a cumplimentar el odontograma de los casos incluibles,

había transcurrido ocho meses, se hizo necesario modificar el primer criterio de selección. 

Nosotros creíamos que todos los niños seleccionados presentaban sus primeros molares

permanentes ilesos cuando fueron revisados la primera vez; no obstante, en esta primera

evaluación se hizo una revisión clínica sin aislamiento y sin limpieza de las superficies den-

tales, sólo se utilizó un eyector y la jeringa de agua-aire, y en estas condiciones es posible

que algunas caries incipientes u obturaciones blancas hayan podido pasar desapercibidas en

este primer contacto, el diagnóstico clínico de caries tiene una baja sensibilidad(305),(306). Tam-

bién es factible que los 8 meses que tardamos en comenzar con las aplicaciones del barniz,

haya sido tiempo suficiente como para que se le desarrollasen caries incipientes, no olvide-

mos que son niños de alto riesgo de caries. Por otro lado, durante estos meses algunos niños

fueron al dentista y les restauraron o sellaron sus dientes, de acuerdo a los criterios del cole-

ga que les atendió. Por todo lo antes expuesto, fue preciso hacer algunas adaptaciones para

poder evaluar el desarrollo de las caries con las nuevas condiciones que se daban; optamos

por dividir las caras oclusales de los primeros molares permanentes, en dos, una zona

mesial y otra zona distal; de esta forma incrementábamos los lugares para evaluar el desa-

rrollo o no de las nuevas caries que se formasen una vez iniciado el trabajo clínico, los

niños que presentasen más de cuatro de estos ocho sitios cariados, sellados o restaurados,

fueron retirados del estudio, y se aceptaron 11 niños que presentaban en el momento de la

colocación del primer barniz de 1 a 4 de sus ocho cavidades posibles con caries, selladores

y/o restauraciones; el resto de los niños presentaban sus ocho cavidades libres de todo (ver

TABLA 1). En estas condiciones el índice CAO-S no mediría las caries u obturaciones de

todas las superficies dentales, sino de las caras oclusales de los primeros molares perma-

Material y método

70



nentes, que en este caso serían dos por diente, es decir, un CAO-S de 8 sería el máximo

posible, para estos cuatro primeros molares permanentes.

1.3. PACIENTES PERDIDOS

De los 57 que habían accedido a participar, sólo llegaron hasta el final del estudio 42, por

las siguientes razones:

• No poder cumplir con el requisito número uno (los cuatro primeros molares com-

pletamente erupcionados). 

• Por presentar caries, selladores o restauraciones en más de cuatro superficies de las

ocho en las que se estratificaron los primeros molares permanentes.

• El primer niño al que se le colocó el barniz (1 A-160), decidió retirarse, pese a cum-

plir con los tres puntos necesarios para participar en el estudio, aduciendo que le

picaba y era incómodo.

• Por cambio de colegio.

MATERIAL

La Dra. Herrero Ansola nos proporcionó (en el Servicio Médico del Colegio) para realizar

nuestro trabajo: una habitación completamente acristalada con luz natural y fluorescentes

en el techo, así como una camilla articulada de la enfermería, una silla con ruedas para el

operador y una mesa también con ruedas, que hacía las funciones de porta-bandejas. Por

nuestra parte llevamos una unidad odontológica portátil completa (ultrasonido, pieza de

mano con contra-ángulo y jeringa de tres funciones), una lámpara para la unidad, un equipo
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de alta succión, así como todo el instrumental y consumibles necesarios para el desarrollo

del estudio, que procedemos a nombrarlo:

• Espejos bucales planos

• Exploradores 

• Pinzas algodoneras

• Rollos de algodón

• Gasas 

• Abre bocas (marca Markel)

• Retractores de labios (marca Ceosa)

• Eyectores 

• Cepillos para contra ángulo

• Piedra pómez en polvo

• Bolsitas enumeradas que portaban cada una, dos botellitas todas idénticas que con-

tenían el placebo o el tratamiento 

• Pinceles 

• Bandejas plásticas desechables

• Baberos de plástico y porta servilletas

• Servilletas para los baberos

• Servilletas en general

• Guantes

• Historias clínicas

• Lápiz bicolor

• Lápices y bolígrafos

• Bata

• Máscara de protección total
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Todo el material que no era fungible se traía esterilizado, ya que en el centro escolar (Servi-

cio Médico) nunca se esterilizó o desinfectó el instrumental. 

Para el trabajo experimental el laboratorio Ivoclar-Vivadent España nos facilitó, el BARNIZ-

CERVITEC® y asimismo el BARNIZ-PLACEBO, se dispuso de unos recipientes, de color

ámbar, que contenían 1.5 ml de un líquido transparente, que venían en parejas metidas en unas

bolsas codificadas con una letra y un número de tres cifras, las bolsas tenían auto cierre, para

evitar que se salieran y se pudiesen confundir, situación factible, dado que todos los recipientes

eran físicamente idénticas; se utilizaron dos en lugar de uno, pensando que podía no ser sufi-

ciente la dosis de uno sólo, para todo el tratamiento, circunstancia muy acertada, dado que en

un porcentaje muy alto se utilizaron completamente las dos. El 50% de las bolsas contenía pla-

cebo y el 50% restante tratamiento. Estas bolsas fueron preparadas por una persona ajena al

operador, junto a las bolsas, entregaron asimismo dos sobres lacrados, con las claves para la

interpretación de los resultados, todo ello de acuerdo con los protocolos del ensayo clínico. 

El placebo es un barniz con las mismas características organolépticas para los cinco sen-

tidos, que el barniz del tratamiento. El placebo contiene: un polímero, que es polivinil-

butirol y un solvente, el etanol-etilacetato. El tratamiento es un barniz, Cervitec® (Ivo-

clar-Vivadent, Schaan, Liechtenstein) que contiene dos antimicrobianos: clorhexidina

1% y timol 1%, un polímero: polivinilbutirol 10% y un solvente: etanol-etilacetato 88%.

MÉTODO

Con el material preparado para la sistemática codificada de Ensayo Experimental que inme-

diatamente antes hemos descrito, se ha llevado a cabo un estudio Clínico-Experimental,

doble ciego aleatorio estratificado.
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Los trabajos experimentales son los que aplican en su totalidad el método científico-experi-

mental propio de las ciencias fácticas a las poblaciones; por esta razón, la evidencia de cau-

salidad que proporciona es muy firme(307).

Con el objeto de lograr un criterio único de estimación de caries, el examen buco-dental así

como la aplicación de los barnices, fue realizado exclusivamente por el autor, como ya se

ha dicho a doble ciego, para evitar el efecto Rosenthal tanto de los sujetos como del opera-

dor(308).

A fin de valorar el efecto de la técnica preventiva en las mayores condiciones de riesgo

posible de caries para el primer molar permanente, se ha realizado el estudio en aquellos

niños multicariados en sus dientes temporales y, por ende, con alto riesgo de caries para su

primer molar permanante, puesto que aumentan las probabilidades de observar los efectos,

protectores ó no, del producto experimental y por esta razón se pueden utilizar tamaños

más pequeños de muestra(309); dado que los niños que presentan caries en sus dientes tempo-

rales, tienen tres veces más posibilidades de desarrollar caries en sus dientes permanentes,

que los que no las presentan(134). 

La adscripción de los niños para la aplicación del material en -experimentación o del

placebo- se realizó con muestreo al azar como exige el estudio de doble ciego. Dentro

de ser todos los niños de alto riego, se los estratificó en dos grupos, “Alto Riesgo” y

“Riego Normal” para evitar un error de asignación, ya que en el conjunto, un pequeño

grupo presentó una cantidad o calidad de caries algo superior al presentado por el otro,

y así se controló que se pudiese caer de forma muy marcada en placebo o Cervitec®

comprometiendo la validez interna del estudio. En orden al azar, se dio a los niños la

posibilidad de elegir la bolsa de material en experimentación (Cervitec® o placebo), de

la bandeja correspondiente al grupo que ellos perteneciesen (Alto Riesgo, Riesgo Nor-
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mal); en cada bandeja se ofrecían un 50% de bolsas con placebo y otro 50% con Cervi-

tec®.

Una vez que el niño elegía una bolsa, ésta se engrapaba a una historia clínica en la cual se

anotaba: 

• El número del niño (que correspondía al orden en que iban llegando).

• El número de la bolsa, que era el que le habían asignado para que luego al finalizar

el estudio supiésemos cual barniz era, el placebo o el Cervitec® .

• La fecha correspondiente a ese día, para registrar la primera colocación del barniz,

así como el primer odontograma e inmediatamente se llevaba a cabo el examen clí-

nico la profilaxis dental y la colocación de los barnices.

EXAMEN CLÍNICO Y COLOCACIÓN DE LOS BARNICES

1. Profilaxis dental, con ultrasonido si el paciente presentaba sarro, y pulido de las

superficies con piedra pómez y cepillo montado en pieza de mano con contra-ángu-

lo. A medida que se iban limpiando las superficies se procedía a su aislamiento. 

2. Se aislaba con un retractor de labios, un abre-bocas, eyector y rollos de algodón;

con las superficies dentales limpias, secas y el campo bien aislado se realizó la ins-

pección visual y táctil sin presión, con espejos dentales planos y exploradores de

punta fina, y el rellenado del odontograma; las anotaciones de los datos dentales se

registraron según los criterios de caries de la OMS(310). Después de 12 meses, los

dientes se reexaminaron, y en esta oportunidad cualquier indicio de caries, incluso

las incipientes, fueron registradas. 
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3. Sin retirar el aislamiento se colocaba el abre-bocas del lado izquierdo y se aplicaba

el barniz en el lado derecho, que estaba perfectamente aislado con el retractor de

labios y los rollos de algodón, el barniz era aplicado en las superficies dentales,

sobre restauraciones con y sin recidiva de caries, inclusive en superficies amplias de

cavidades abiertas, dicho de otro modo, en todas las superficies dentales en las que

tuviésemos acceso de ese lado; primero se hacía una aplicación muy delgada del

barniz, para que se fuese secando a medida que lo íbamos colocando en otros dien-

tes, y este procedimiento se repetía tres veces, se esperaba un tiempo mientras el

barniz se fraguaba, lo ayudábamos con el aire de la jeringa, pero con una presión

muy suave, porque de lo contrario levantábamos todo el barniz y había que repetir-

lo. Una vez fraguado cambiábamos el abre-boca de lugar y repetíamos el procedi-

miento en el lado izquierdo.

4. Se les daban unas instrucciones verbales a los niños, sobre no enjuagarse ni comer o

ingerir algún líquido hasta que llegasen a casa y de no cepillarse los dientes ese día.

Estas mismas instrucciones se les daban por escrito para que se las entregasen a sus

padres o representantes.

El apartado de no cepillarse, era realmente fácil que lo cumplieran. Un poco más difícil era

que no se enjuagasen o comieran algo antes de llegar a casa, entre 4 y 5 horas después de

aplicárselo. Nosotros sólo precisábamos que esperasen tres horas, pero dadas las edades de

los niños, era más comprensible para ellos, de que el plazo era hasta llegar a casa. El barniz

se le colocaba inmediatamente que salían del comedor del colegio, y una vez colocado ya

les correspondía ir a clases, con esto garantizábamos un mínimo de dos horas y media,

durante las cuales no podían ingerir alimentos ya que estaban en clase, y además de esta

forma no interferíamos con el horario de clases, para beneplácito de padres y educadores.
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Los apartados 1, 3 y 4, se repitieron a los tres, seis y nueve meses. Al año se repitieron los

puntos 1 y 2.

Una vez finalizado el estudio se sellaron todos los primeros molares permanentes que se

encontraban ilesos y los que presentaban caries se eliminaron éstas y restauraron. 

MODIFICACIONES EN EL PROTOCOLO

Durante el estudio se pidió permiso al Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital

Clínico San Carlos de Madrid, para modificar dos procedimientos que se habían estableci-

do en el protocolo aprobado por ellos y que no eran posibles de llevar a cabo; las modifica-

ciones fueron: en un principio deseábamos tener un sub-grupo más, al que se les colocaría

el placebo o Cervitec® cada seis meses (además del grupo trimestral) y de esta forma eva-

luar si era interesante el efecto anticaries del producto, tomando en cuenta la comodidad de

una colocación bianual; esto no fue factible dado el grupo tan reducido de la muestra. Por

otro lado, nosotros queríamos hacer el control bacteriológico de los estreptococos mutans,

circunstancia que no se pudo dar.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

El análisis estadístico de los datos se realizó en el Departamento de Apoyo a la Investiga-

ción de los Servicios Informáticos de la UCM, Dr. Santiago Cano Alsúa, utilizando el pro-

grama SPSS 11.5 para Windows. Los métodos estadísticos utilizados fueron los siguientes

(SPSS, 2002)(311):
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• Estadística descriptiva de las variables continuas (procedimiento DESCRIPTIVE)

para la descripción de las muestras: media, desviación estándar, máximo, mínimo,

mediana, desviación estándar de la media, etc(312).

• Test de la t de Student pareada (procedimiento T-TEST) para la comparación mues-

tras relacionadas comparando las medias de un atributo en dos momentos de tiempo

(antes y después)(312).

• Análisis de la varianza, ANOVA (procedimiento GLM) para el análisis de varianza

para variables dependientes múltiples con un factor (grupo) y varios factores (riesgo

y grupo)(312). 

• Análisis de medidas repetidas (procedimiento GLM) para el análisis del comporta-

miento de grupos de un factor inter-sujetos (grupo) o varios factores (grupo y ries-

go) en las medidas de dientes y superficie en un factor intra-sujeto (tiempo, antes y

después)(312). 
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RESULTADOS
“ El mejor modo de resolver una dificultad

es no tratar de soslayarla.”

CLARASÓ NOEL (1905-1985)
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RESULTADOS

De los 57 niños que habían accedido a participar, llegaron hasta el final del estudio 42, de

los cuales 21 eran placebo y 21 Cervitec®. Se designó el nivel de significancia del 95%

como estadísticamente significativo. 

En otros estudios no se registraron molestias en las mucosas, provocadas por los barnices

de Cervitec®(99),(122),(184),(253); nosotros sí tuvimos problemas, al punto de llegar a retirarse un

niño. Con respecto a las tinciones no se apreciaron, estando esto en concordancia con

muchos trabajos(99),(122),(184),(253).

En las historias clínicas se registraron todas las incidencias que acaecieron; nosotros a prio-

ri no hicimos una tabla de estos posibles comportamientos, dado que siempre pensamos

que el tratamiento no presentaría dificultades por la facilidad del mismo y las referencias de

otros estudios, sobre la ausencia de disconformidad en los participantes.

COMPORTAMIENTOS REGISTRADOS:

• Mucho miedo: (8 A-116) (21 A-151) (24 A-120) (37 A-197) (39 A-193)

• No se portaron bien: (1 A-160) (17 A-165) (21 A-151) (28 A-141) (35 A-172)

• Náuseas y/o tos: (1 A-160) (10 A-100) (19 A-148) (24 A-120) (35 A-172) (47 A-

118)
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• Se quejaron mucho del sabor del barniz: (1 A-160) (19 A-148) (24 A-120) (32 A-145)

• No quisieron acudir: 

Fue necesario ir a buscarlos en alguna de las citas (6 A-168) (8 A-116) (39 A-193) 

Fue necesario ir a buscarlos en todas las citas (46 A-181) 

En general, los niños expresaban abiertamente que no les gustaba el barniz, esto podía

deberse a que no se encontraban en un centro dental donde estarían solos y posiblemente

más tímidos para expresarse, en cambio ellos se encontraban en su entorno y rodeados de

sus compañeritos, circunstancia que facilita, para que una simple queja de uno de ellos,

fuese potenciada por el grupo, son niños de muy corta edad; también conviene recordar que

es una población con patologías dentales severas, que previamente han podido sufrir odon-

talgias y/o experiencias negativas con el odonto-estomatólogo, y esto puede crearles ansie-

dad ante cualquier tratamiento dental, volviéndolos más sensibles. Por ejemplo, si revisa-

mos el odontograma de los niños del apartado Mucho miedo encontramos, que todos pre-

sentaban graves problemas dentales, tales como:

El (8 A-116):

— Caries en todos sus dientes temporales presentes en boca, a excepción de los cuatro

caninos y los laterales inferiores.

— Restos radiculares del 74.

— Le habían extraído el 84 y 85. 

El (21 A-151):

— Presentaba varias caries y le habían extraído en 84.

El (24 A-120)

— Presentaba caries en todos sus temporales, a excepción de los caninos inferiores y el
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superior izquierdo, el canino derecho sí tenía caries.

— Resto radicular del 65.

El (37 A-197)

— Caries en varios molares temporales.

— Caries en la zona ocluso distal del 16 y ocluso mesial del 46.

— Restauración en ocluso mesial de 26 y 36.

— Una fístula en el 64.

El (39 A-193)

— Caries en todos sus temporales presentes a excepción de caninos y laterales inferio-

res.

— Caries en ocluso distal de 16 y 26.
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TABLAS Y GRÁFICOS:

TABLA 1

CÓDIGO RIESGO PLA/CER cao d cao s CAO D CAO S

1 A-160 N CER 2 / 4 4 / 4 0 / 4 0 / 4
2 A-124 A CER 4 / 4 5 / 5 0 / 0 0 / 0
3 A- 189 A PLA 10 / 13 20 / 29 0 / 4 0 / 8
4 A-169 N PLA 5 / 5 8 / 8 0 / 0 0 / 0
5 A-199 A PLA 6 / 6 10 / 10 0 / 4 0 / 8
6 A-168 N CER 7 / 7 9 / 10 0 / 1 0 / 2
7 A-143 N PLA 6 / 6 7 / 7 0 / 0 0 / 0
8 A-116 A CER 12 / 12 21 / 21 0 / 0 0 / 0
9 A-166 N CER 5 / 5 5 / 5 0 / 0 0 / 0
10 A-100 A CER 10 / 11 17 / 20 0 / 0 0 / 0
11 A-162 N CER 5 / 4 5 / 4 0 / 4 0 / 4
12 A-185 A PLA 8 / 8 15 / 16 2 / 2 2 / 4 
13 A-171 N PLA 6 / 6 9 / 9 0 / 4 0 / 6 
14 A-167 N PLA 7 / 7 12 / 12 0 / 4 0 / 6 
15 A-183 A PLA 7 / 7 16 / 16 0 / 4 0 / 5 
16 A-192 N CER 6 / 6 6 / 6 0 / 1 0 / 2 
17 A-165 N PLA 4 / 4 6 / 6 3 / 4 4 / 8 
18 A-164 A CER 6 / 6 12 / 12 0 / 2 0 / 2
19 A-148 N CER 6 / 6 6 / 6 2 / 3 2 / 3  
20 A-147 N PLA 5 / 5 6 / 8 0 / 4 0 / 8
21 A-151 N PLA 5 / 5 5 / 12 0 / 4 0 / 8
22 A-112 A CER 8 / 8 10 / 10 2 / 2 2 / 2 
23 A-422
24 A-120 A CER 9 / 9 21 / 21 4 / 4 4 / 4 
25 A-158 N CER 6 / 6 8 / 8 0 / 0 0 / 0 
26 A-142 N CER 8 / 8 37 / 37 0 / 0 0 / 0
27 A-187 A PLA
28 A-141 N PLA 8 / 8 10 / 10 1 / 3 2 / 6 
29 A-140 N CER 6 / 6 7 / 7 0 / 0 0 / 0 
30 A-139 N PLA 4 / 4 5 / 5 2 / 4 3 / 8
31 A-156 N CER 7 / 7 10 / 10 0 / 0 0 / 0 
32 A-145 N PLA 1 / 3 1 / 3 0 / 0 0 / 0  
33 A-195 A PLA
34 A-146 N CER 4 / 4 7 / 7 0 / 0 0 / 0 
35 A-172 N CER 5 / 5 12 / 12 0 / 0 0 / 0 
36 A-150 N CER 6 / 4 13 / 49 0 / 4 0 / 4
37 A-197 N PLA 3 / 3 5 / 5 4 / 4 4 / 7 
38 A-196 N CER 3 / 3 7 / 7 0 / 0 0 / 0 
39 A-193 A PLA 11 / 11 14 / 14 2 / 4 2 / 8
40 A-175 N PLA 2 / 2 4 / 4 0 / 0 0 / 0
41 A-149 N CER 8 / 4 11 / 48 0 / 4 0 / 4
42 A-191 A PLA 8 / 8 17 / 18 3 / 4 4 / 7 
43 A-455 N
44 A-108 N CER 7 / 8 9 / 10 0 / 0 0 / 0  
45 A-111 N PLA 8 / 8 8 / 8 0 / 0 0 / 0 
46 A-181 N PLA 1 / 1 2 / 2 0 / 1 0 / 2 
47 A-118 N CER 8 / 8 3 / 13 1 / 1 2 / 2  
48 A-499 N
49 A-123 N PLA 1 / 1 1 / 1 0 / 1 0 / 0 
50 A-198 A CER 8 / 8 28 / 28 0 / 0 0 / 0 
51 A-110 A CER 5 / 5 11 / 11 0 / 1 0 / 2 
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2.1.1. EXPLICACIÓN DEL CONTENIDO DE LA TABLA 1:

CÓDIGO: el primer número denota el orden en que iban llegando los participantes, la

letra A- y un número, son las numeraciones que presentaban las bolsas que

contenían las botellitas con los placebos o Cervitec®. 

RIESGO: la A significa Riesgo Alto, la N Riesgo Normal (como ya se ha mencionado

antes, todos los niños eran de alto riesgo, esta denominación es sólo compara-

tiva).

PLA/CER: Una vez finalizado el estudio y recogidos todos los datos se procedió a abrir el

sobre con los resultados, ahí se explicaba que todas las bolsas con números

impares eran placebo y las de numeración par eran Cervitec®. PLA = placebo

y CER = Cervitec®.

cao-d: cariados, ausentes y obturados dientes temporales.

cao-s: cariados, ausentes y obturados superficies dentales en dientes temporales. 

CAO-D: Cariados, Ausentes y Obturados Dientes permanentes.

CAO-S: Cariados, Ausentes y Obturados Superficies dentales en dientes permanentes.

Debajo de las siglas CAO y cao aparecen dos números separados por una barra diagonal, el

primer valor corresponde a la medida inicial y el segundo a la medida final. Cuando sólo

aparece el valor inicial, como ocurre con el primer participante, significa que el paciente no

concluyó el estudio; cuando no hay datos puede ser que pertenezca a los niños que se

excluyeron por no tener todos los primeros molares completamente erupcionados o porque

desarrollaron más de cuatro superficies cariadas en esos mismos molares, antes de comen-

zar el estudio.
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(1  A-160)    (N)    (CER)    (2 / )    (4 / )    (0 / )    (0 / )

Donde 1 significa que era el primer niño con el que comenzaba el estudio; A-160 la nume-

ración de la bolsa que él había escogido aleatoriamente del contenedor de riesgo Normal

(N); al ser 160 un número par el niño recibió Cervitec® (CER); 2 /    significa que sólo

tenemos el valor inicial y que éste era de 2 dientes temporales cariados, 4 /   cuatro superfi-

cies cariadas en sus temporales, y 0 /    0 /    ningún primer molar permanente cariado (éste

es el niño que él decidió retirarse por el sabor del barniz). 

En todo trabajo experimental lo que se persigue es demostrar de forma válida que los

cambios entre los grupos hallados cuando se concluye éste, tuvieron como causa las dife-

rentes intervenciones. Para ello, es imprescindible que los grupos sean al inicio del estu-

dio equiparables, circunstancia que se daba en este trabajo, como se puede apreciar en la

TABLA 2, en la que se demuestra que los grupos placebo y Cervitec®, no presentan dife-

rencias entre sí al inicio del trabajo, con un 95% de confianza, ni en los dientes tempora-

les (cao-d, cao-s), ni en los permanentes (CAO-D, CAO-S); lo cual garantiza la validez

interna del estudio, y nos lleva a concluir de forma válida que las diferencias que poda-

mos hallar en los resultados de los grupos tendrán como causa las diferentes intervencio-

nes realizadas.

En tan sólo un año se desarrollaron nuevas lesiones de caries, como lo demuestra la TABLA 3,

en la que se aprecian diferencias estadísticamente significativa con un 95% de confianza, entre

el antes y el después, en los molares permanentes, y en los temporales; en este último grupo en

menor grado. Cuando buscamos si en este desarrollo de nuevas caries existe alguna diferencia

entre los tratados con placebo y con Cervitec®, observamos que el grupo placebo presenta una

cantidad significativamente mayor, de caries tanto en la medida de Dientes (CAO-D) (P <

0.000) como en las de Superficie (CAO-S) (P < 0.000) con un 95% de confianza. Existe una
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tendencia equivalente a lo anterior, en los dientes temporales en la medida de superficie (cao-

s); todo esto lo podemos apreciar en la TABLA 4 y en los GRÁFICOS 2, 3 y 4.

Como ya se ha mencionado en el apartado Material y Método, se estratificó el grupo en

Alto Riesgo y Riesgo Normal, porque aún cuando todos los niños eran de alto riesgo, un

pequeño grupo presentaba una cantidad o calidad de caries algo mayor que el resto; en base

a esto, hemos tratado de buscar alguna diferencia entre estos dos grupos, y no encontramos

diferencias significativas, ni en los temporales ni en los permanentes, en ninguna de sus

medidas, con un 95% de confianza; lo cual se puede evidenciar en las TABLAS 5 y 6 y en

los GRÁFICOS 5,6,7,8,9,10,11 y 12. En la TABLA 7, se observa, que en los dientes perma-

nentes del grupo placebo existen diferencias significativas, en el desarrollo de caries, en el

antes y el después, sin importar que perteneciesen a los grupos de Alto Riesgo o de Riesgo

Normal, con un 95% de confianza. Como se puede ver, no pudimos encontrar una relación

significativa, entre el riesgo y el mayor o menor desarrollo de las caries, al final del estudio,

esto puede deberse a que ambos grupos fuesen muy similares.
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2.2 TABLA 2

TABLA 2 ANOVA de un factor independiente grupo placebo y Cervitec® ;

en dientes temporales y permanentes, en el momento inicial del estudio.

DIENTES 

inicio del estudio GRUPO N MEDIA ± DE  F P

cao-d PLACEBO 21 6,367 ± 0,517 0,851 0,361

CERVITEC 21 6,875 ± 0,481

cao-s PLACEBO 21 10,633 ± 1,476 1,693 0,200

CERVITEC 21 13,043 ± 1,373

CAO-D PLACEBO 21 0,917 ± 0,282 1,250 0,269

CERVITEC 21 0,490 ± 0,263

CAO-S PLACEBO 21 1,100 ± 0,326 1,768 0,190

CERVITEC 21 0,529 ± 0,303

La TABLA 2 demuestran que los grupos placebo y Cervitec®, no presentan diferencias

entre sí al inicio del estudio, con un 95% de confianza, ni en los dientes temporales (cao-

d, cao-s), ni en los permanentes (CAO-D, CAO-S).

2.3 TABLA 3

TABLA 3 ANOVA de un factor pareado, factor tiempo: antes, después; 

en dientes temporales y permanentes.

ANTES DESPUÉS 

DIENTES N MEDIA ± DE N MEDIA ± DE F P

cao-d 42 6,621 ± 0,353 42 6,830 ± 0,369 4,674 0,037

cao-s 42 11,838 ± 1,008 42 12,612 ± 1,069 6,895 0,012

CAO-D 42 0,704 ± 0,193 42 1,863 ± 0,236 30,593 0,000

CAO-S 42 0,814 ± 0,223 42 3,136 ± 0,406 43,417 0,000

La TABLA 3 demuestra que en un año se pueden desarrollar nuevas lesiones de caries,

dado que existen diferencias estadísticamente significativa con un 95% de confianza,

entre el antes y el después, en los molares permanentes, y en los temporales; en este últi-

mo grupo en menor grado.
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2.4 TABLA 4

TABLA4 ANOVAde dos factores: factor tiempo pareado antes-después y factor tratamiento

independiente entre los grupos placebo y Cervitec®, en dientes temporales y permanente.

DIENTES GRUPO TIEMPO N MEDIA ± DE F P

cao-d ANTES 21 6,367 ± 0,517 1,247 0,271 NS
PLACEBO

DESPUÉS 21 6,683 ± 0,541

ANTES 21 6,875 ± 0,481
CERVITEC 

DESPUÉS 21 6,976 ± 0,503

cao-s ANTES 21 10,633 ± 1,476 2,988 0,092 NS
PLACEBO

DESPUÉS 21 11,917 ± 1,566

ANTES 21 13,043 ± 1,373
CERVITEC 

DESPUÉS 21 13,308 ± 1,457

CAO-D ANTES 21 0,917 ± 0,282 16,700 0,000
PLACEBO

DESPUÉS 21 2,933 ± 0,346 

ANTES 21 0,490 ± 0,263
CERVITEC 

DESPUÉS 21 0,793 ± 0,322

CAO-S ANTES 21 1,100 ± 0,326 28,447 0,000
PLACEBO

DESPUÉS 21 5,300 ± 0,595 

ANTES 21 0,529 ± 0,303
CERVITEC

DESPUÉS 21 0,971 ± 0,553

En la TABLA 4 se observa una diferencia estadísticamente significante con un 95% de

confianza, en el menor desarrollo de la enfermedad entre los dientes permanentes trata-

dos con Cervitec®, con respecto a los tratados con placebo. Tanto en las medidas de dien-

te (CAO-D) como de superficie (CAO-S), en dientes permanentes. Existe una tendencia

equivalente a lo anterior, en los dientes temporales en la medida de superficie (cao-s) .

Esto se puede observar en los gráficos siguientes:  
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2.5 GRÁFICOS 1 Y 2

En el GRÁFICO 1 cao-d en los dientes temporales (en la medida diente) no se aprecian

diferencias estadísticamente significativas en el desarrollo de las caries entre los grupos

placebo y cervites 

GRÁFICO 1 cao-d   

En el GRÁFICO 2 cao-s en los dientes temporales (medida superficie) se puede apreciar

una tendencia de menor desarrollo de las caries en el grupo de Cervitec®; no estadística-

mente significativa.

GRÁFICO 2 cao-s 
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2.6 GRÁFICOS  3 Y 4

El GRÁFICO 3 CAO-D en los dientes permanentes (medida diente) presenta una diferen-

cia estadísticamente significativa, con un 95% de confianza, en el menor desarrollo de las

caries en el grupo tratado con Cervitec® .

GRÁFICO 3 CAO-D 

El GRÁFICO 4 CAO-S en los dientes permanentes (medida superficie) presenta una dife-

rencia estadísticamente significativa, con un 95% de confianza, en el menor desarrollo de

las caries en el grupo tratado con Cervitec® .

GRÁFICO 4 CAO-S  
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2.7 TABLA 5

TABLA 5 ANOVA de dos factores: factor tiempo pareado entre: grupo antes y

después, y el factor riesgo independiente entre: grupo alto riesgo y grupo de riesgo

normal, para cada grupo: placebo y Cervitec® ; en dientes temporales.

DIENTES GRUPO RIESGO TIEMPO N MEDIA ± DE  F P

cao-d ALTO ANTES 6 8,333 ± 0,875 0,975 0,336 NS
PLACEBO

DESPUÉS 6 8,833 ± 0,914 

NORMAL ANTES 15 4,400 ± 0,553 

DESPUÉS 15 4,533 ± 0,578 

cao-d ALTO ANTES 8 7,750 ± 0,757 0,121 0,732 NS

CERVITEC DESPUÉS 8 7,875 ± 0,791

NORMAL ANTES 13 6,000 ± 0,594

DESPUÉS 13 6,077 ± 0,621

cao-s ALTO ANTES 6 15,333 ± 2,495 0,882 0,360 NS
PLACEBO

DESPUÉS 6 17,167 ± 2,647 

NORMAL ANTES 15 5,933 ± 1,578

DESPUÉS 15 6,667 ± 1,674

cao-s ALTO ANTES 8 15,625 ± 2,161 0,481 0,496 NS
CERVITEC 

DESPUÉS 8 16,000 ± 2,292

NORMAL ANTES 13 10,462 ± 1,695

DESPUÉS 13 10,615 ± 1,798

La TABLA 5 demuestra con un 95% de confianza, que no hay diferencias significa-

tivas en los dientes temporales en el desarrollo de las caries, entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal, ni en el placebo o el Cervitec®, ni en las medidas de

diente ni de superficies.
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IV- 2.8 GRÁFICOS 5 Y 6

En el GRÁFICO 5 cao-d en los dientes temporales (medida diente) no se observa una dife-

rencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de alto

riesgo y riesgo normal en el grupo de placebo.

GRÁFICO 5 cao-d 

En el GRÁFICO 6 cao-d en los dientes temporales (medida diente), no se observa una dife-

rencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de alto

riesgo y riesgo normal en el grupo de Cervitec®.

GRÁFICO 6 cao-d
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2.9 GRÁFICOS 7 Y 8

En el GRÁFICO 7 cao-s en los dientes temporales (medida superficie) no se observa una

diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal en el grupo de placebo.

GRÁFICO 7 cao-s

En el GRÁFICO 8 cao-s en los dientes temporales (medida superficie), no se observa una

diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal en el grupo de Cervitec®.

GRÁFICO 8 cao-s
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2.10 TABLA 6

TABLA 6 ANOVA de dos factores: factor tiempo pareado entre: grupo antes y

después, y el factor riesgo independiente entre: grupo alto riesgo y grupo de riesgo

normal, para cada grupo: placebo y Cervitec® ; en dientes permanentes.

DIENTES GRUPO RIESGO TIEMPO N MEDIA ± DE  F P

CAO-D ALTO ANTES 6 1,167 ± 0,477 1,378 0,255 NS
PLACEBO

DESPUÉS 6 3,667 ± 0,584

NORMAL ANTES 15 0,667 ± 0,302

DESPUÉS 15 2,200 ± 0,370

CAO-D ALTO ANTES 8 0,750 ± 0,413 0,317 0,580 NS
CERVITEC 

DESPUÉS 8 1,125 ± 0,506

NORMAL ANTES 13 0,231 ± 0,324

DESPUÉS 13 0,462 ± 0,397

CAO-S ALTO ANTES 6 1,333 ± 0,551 2,610 0,123 NS
PLACEBO

DESPUÉS 6 6,667 ± 1,006

NORMAL ANTES 15 0,867 ± 0,349

DESPUÉS 15 3,933 ± 0,636

CAO-S ALTO ANTES 8 0,750 ± 0,478 0,096 0,760 NS
CERVITEC 

DESPUÉS 8 1,250 ± 0,871

NORMAL ANTES 13 0,308 ± 0,375

DESPUÉS 13 0,692 ± 0,683

La TABLA 6 demuestra con un 95% de confianza, que no hay diferencias significativas en

los dientes permanentes en el desarrollo de las caries, entre los grupos de alto riesgo y ries-

go normal, ni en el placebo ni en el Cervitec®, ni en las medidas diente ni en las de superfi-

cie. 
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2.11 GRÁFICOS 9 Y 10

En el GRÁFICO 9 CAO-D en los dientes permanentes (medida diente) no se observa una

diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal en el grupo de placebo.

GRÁFICO 9 CAO-D

En el GRÁFICO 10 CAO-D en los dientes permanentes (medida diente), no se observa una

diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal en el grupo de Cervitec®.

GRÁFICO 10 CAO-D
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2.12 GRÁFICOS 11 Y 12

En el GRÁFICO 11 CAO-S en los dientes permanentes (medida superficie) no se observa

una diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los grupos de

alto riesgo y riesgo normal en el grupo de placebo.

GRÁFICO 11 CAO-S 

En el GRÁFICO 12 CAO-S en los dientes permanentes (medida de superficie), no se

observa una diferencia estadísticamente significativa en el desarrollo de la caries entre los

grupos de alto riesgo y riesgo normal en el grupo de Cervitec®.

GRÁFICO 12 CAO-S
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2.13 TABLA 7

TABLA 7 Prueba t-Student sobre factor tiempo pareado, entre grupo antes y después,

para cada grupo del factor riesgo, grupo alto riesgo y riesgo normal, y para cada

grupo de placebo y Cervitec® en dientes temporales y permanentes.

CERVITEC RIESGO –NORMAL t Gl P

cao-d antes-después - 1,000 12 0,337

cao-s antes-después -1,477 12 0,165

CAO-D antes-después -1,897 12 0,082

CAO-S antes-después -1,806 12 0,096

CERVITEC  RIESGO – ALTO t Gl P

cao-d antes-después -1,000 7 0,351

cao-s antes-después -1,000 7 0,351

CAO-D antes-después -1,426 7 0,197

CAO-S antes-después -1,528 7 0,170

PLACEBO RIESGO NORMAL t Gl P

cao-d antes-después -1,000 14 0,334

cao-s antes-después -1,519 14 0,151

CAO-D antes-después -3,525 14 0,003

CAO-S antes-después -3,914 14 0,002

PLACEBO RIESGO – ALTO t Gl P

cao-d antes-después -1,000 5 0,363

cao-s antes-después -1,267 5 0,261

CAO-D antes-después -3,478 5 0,018

CAO-S antes-después -5,219 5 0,003

Si existen diferencias estadísticas significativas con un 95% de confianza, en los dientes

permanentes del grupo placebo entre el antes y el después, no importando si pertenecen al

grupo de riesgo alto o normal.
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DISCUSIÓN DE 

LOS 

RESULTADOS
“ No hay ninguna cosa seria que no se pueda decir con una sonrisa.”

Alejandro Casona (1903-1965).
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DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS

Nuestros resultados sugieren: 

Que en un año es posible que se desarrollen nuevas lesiones de caries en las caras oclusales

de los primeros molares permanentes en niños de cinco a ocho años de edad con alto riesgo

de caries. 

Que un barniz que contiene clorhexidina y timol, ambos al 1% (Cervitec®), colocado tri-

mestralmente, en cuatro ocasiones (al inicio, a los tres, seis y nueve meses), puede ser efec-

tivo aminorando la formación de caries en las caras oclusales de los primeros molares per-

manentes durante los periodos inmediatos a su erupción en niños con gran tendencia a la

caries. 

Cuando se comenzó este trabajo se objetó la duración del estudio por considerarse un año

un periodo corto para que se pudiesen manifestar las lesiones de caries; no obstante, ya en

1956, Parfitt, G. J.(313) decía que la caries en las caras oclusales de los dientes, se podían

desarrollar desde antes de tres meses hasta más de 48 meses y en superficies lisas encontró

en áreas previamente libres de caries, que se formaron cavidades en cuatro semanas des-

pués de cementar aditamentos de ortodoncia(313). Experimentalmente, se pueden producir

caries incipientes en humanos sobre las superficies lisas en la zona buco-gingival, en tan

sólo 3 semanas, suprimiendo las medidas de higiene oral y enjuagándose deliberadamente
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la boca nueve veces al día con 10 ml de sacarosa al 50%(150),(151). Enjuagarse nueve veces al

día con sacarosa al 50% puede parecer exagerado, no obstante, los niños pueden ingerir con

esta frecuencia alimentos y bebidas que contienen sacarosa(57). En nuestro estudio no crea-

mos caries de manera experimental, ellas se desarrollaron de forma natural al darse simultá-

neamente varias características primordiales para el desarrollo de la caries, tales como:

1. El grupo lo formaban niños pequeños, la edad del niño predice la habilidad en el

cepillado(314), y unos buenos hábitos higiénicos y alimenticios son muy difíciles de

lograr en estas edades; los niños del estudio nunca acudieron a sus citas con los

dientes limpios y, como es bien sabido, la placa bacteriana se forma y mantiene sin

ser perturbada por los procesos de limpieza naturales (auto-limpieza, autoclisis) en

algunas zonas de los dientes, entre las que se encuentran las fisuras de las caras

oclusales(30), y como ya hemos hecho mención, en ausencia de higiene bucal y con

una exposición frecuente a alimentos ricos en sacarosa, es fácil dar lugar a lesiones

incipientes en tan sólo 3 semanas(150),(151). 

2. Nuestros niños tenían el triple de posibilidades de desarrollar caries en sus

dientes permanentes con respecto a niños sin caries en sus temporales(134). El

estatus de caries de una boca es un fuerte indicador de riesgo de

caries(18),(23),(133),(134). Los niños seleccionados tenían extensas caries, extracciones

prematuras de molares temporales (aparentemente por caries), reconstrucciones

en buenas condiciones o con caries de recidiva, o cavidades abiertas, pólipos

pulpares y algunos tenían sus molares tan destruidos que sólo se apreciaban res-

tos radiculares de los temporales. Los altos valores en los índices de caries y

concretamente la presencia de un alto número de lesiones sin tratar, constituyen

una fuente de infección de bacterias cariógenas(185). La caries en los dientes tem-

porales puede ser usada como un indicador de riesgo, para predecir caries en los
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dientes permanentes(23),(133),(134), dado que las bocas con caries son un foco infec-

cioso y, según Loesche, los dientes primarios son la fuente de infección más

probable para los dientes permanentes(14). Ya se ha mencionado que al cabo de

15 minutos, el 90% de los alimentos adhesivos que estaban retenidos en la boca

inmediatamente después de comer, ya no están presentes, esta observación es

válida para los dientes libres de cavidades abiertas, no obstante, cuando existen

cavidades los restos alimentarios se alojan en ellas y pueden quedar retenidos

durante períodos de tiempo mucho más largos(132). Estas mismas cavidades tam-

bién pueden actuar como reservorio de S. mutans y Lactobacillus y constante-

mente aportar millones de ellos, pudiendo establecer focos infecciosos en otras

superficies dentales(32), siendo las fosas y fisuras del primer molar recién erup-

cionado un lugar idóneo, y si el S. mutans se alojase tempranamente en la zona

más profunda de esas fosas y fisuras, la caries podría ser inevitable(1),(17),(95). 

3. La superficie dental escogida para el estudio era la cara oclusal; el 83% o más de

todas las caries en los escolares de hoy en día ocurre en las fosas y fisuras(125), que

es la superficie en la que se desarrolla más caries en un diente(10),(68),(122-125), el ataque

de caries en las superficies proximales es bajo con respecto a las caras oclusa-

les(122),(125), donde no sólo es alto, sino que además es ininterrumpido(125). 

4. También estábamos trabajando con unos dientes que son de los que presentan más

tendencia a la caries(121),(122).

5. Los dientes recién erupcionados (inmaduros) son más susceptibles a las

caries(33),(125),(128-131). 

6. Durante el periodo de la erupción dental es más probable el desarrollo de caries,

debido a las condiciones favorables para la acumulación de placa(315). 

Éste cúmulo de circunstancias pudo ser el causante de un mayor número de caries, esta-

dísticamente significativo, en los primeros molares que no fueron tratados con Cervi-
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tec®, dado que el alto riesgo hace que se exprese de forma más evidente el efecto protec-

tor del producto(29),(74),(316-318).

Loesche ya en 1983(29), observó que el tratamiento eficaz de algunos antimicrobianos

como los antibióticos, el flúor y la clorhexidina, podía deberse más, a que se habían

escogido pacientes con alto riesgo de caries, y no a la acción antibacteriana de una u

otra droga; es decir cualquiera de los antimicrobianos antes nombrados, serían efectivos,

al compararlos con un placebo si la población escogida fuese de alto riesgo(29). Esto ven-

dría a explicar por qué en muchos estudios no se logró demostrar la efectividad de la

clorhexidina en la prevención de la caries, a pesar de que el control bacteriológico cuan-

do se llevó a cabo en algunos de esos estudios sí se evidenció la disminución de las con-

centraciones bacterianas en placa o saliva(18),(62),(122),(184),(319),(320). Un ejemplo elocuente de

esa observación de Loesche serían los trabajos de Krasse llevados a cabo en 1976(317), los

de Zickert, Emilson y Krasse de 1982(74) y de 1987(318), y los de Fennis-le YL y cols en

1998(316).

Krasse (1976)(317), consiguió reducir drásticamente el nivel de estreptococos cariogéni-

cos en pacientes de alto riesgo de caries, mediante el uso de un gel con 1% de clorhexi-

dina durante 2 semanas. Con este tratamiento, los estreptococos del grupo mutans fue-

ron prácticamente eliminados, y su número permaneció bajo durante 3 meses(317). 

Zickert, Emilson y Krasse en1982(74), después de tres años utilizando un gel de clorhexi-

dina al 1%, observaron una reducción del 80% en la incidencia de caries en los pacien-

tes de alto riesgo, sin obtener los mismos resultados, en los pacientes que no eran de alto

riesgo(74). Los mismos autores, en 1987(318), encontraron que los tratamientos con antimi-

crobianos lograban una marcada reducción de la caries, especialmente en niños con más

de 106 S. mutans por ml de saliva(318).
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Fennis-le YL y cols (1998)(316), colocaron semestralmente durante tres años barnices de

clorhexidina al 40% o placebo, sobre las caras oclusales de primeros o segundos mola-

res permanentes dependiendo el grupo de edades (5/6 y 11/12), en 316 niños. En los

resultados no se observaron diferencias significativa entre los grupos de placebo y clor-

hexidina, situación que cambió cuando se estratificaron los grupos en alto y bajo riesgo,

encontrándose una reducción de caries, estadísticamente significativa, sobre las caras

oclusales de los molares en los grupos de alto riesgo de la clorhexidina con respecto al

grupo placebo también de alto riesgo. Por ello, concluyeron que la colocación bianual

de barnices de clorhexidina al 40% no tiene efecto en la reducción de caries en las caras

oclusales de primeros y segundos molares permanentes recién erupcionados, en pobla-

ciones con baja prevalencia de caries(316). 

Otra de las razones que posiblemente determinaron, en nuestro estudio, esta elevada

reducción de caries en las caras oclusales de los primeros molares permanentes tratados

con barnices de Cervitec®, se debiese a la interferencia bacteriana en la recolonización

de S. mutans. Cuando realizamos la profilaxis dental de forma prolija, acto que se repi-

tió antes de cada colocación trimestral de los barnices, posiblemente hayamos logrado

retirar gran parte de los S. mutans de sus nichos ecológicos que seguramente existiesen

en ese momento (colonias de S. mutans en las fisuras de las caras oclusales). Dada la

incidencia de caries, cavidades abiertas, la ingesta sin control de sacarosa y los malos

hábitos de higiene oral que presentaban los participantes, la presencia de S. mutans sería

de esperar; una vez retiradas las bacterias de sus nichos, éstos volverían a ser recoloni-

zados de forma muy similar a la preexistente y en un corto plazo de tiempo, debido a

que se mantenían las mismas condiciones iniciales ideales para el desarrollo de esa flora

bacteriana, y posiblemente habrá ocurrido así en los pacientes tratados con el barniz pla-

cebo. Sin embargo en el grupo tratado con el barniz de Cervitec®, esto no se daría de

igual modo, debido a que las bacterias involucradas en los procesos de caries, son muy

Discusión de los resultados

103



sensibles a la clorhexidina, especialmente los S. mutans(103),(115),(116), que con un corto con-

tacto del barniz de clorhexidina sobre los dientes puede ser suficiente para reducirlos(321);

la presentación en barniz de este fármaco es la más efectiva(115) y asegura una estancia

más prolongada en el lugar. 

Como ya hemos dicho se utilizó un barniz de clorhexidina que además contiene timol,

que a pesar de no ser tan efectivo como la clorhexidina, tiene un efecto sinérgico con

ella; en un estudio in vitro se observó que, después de tres meses, se continuaban libe-

rando los dos agentes(182) y no olvidemos que in vivo la clorhexidina es muy superior,

debido a el efecto reservorio que ejerce la cavidad bucal en la adsorción local de la

misma(205), dadas sus características de afinidad con los tejidos duros y blandos de la

cavidad bucal y su posterior liberación lenta(204). Todo lo anterior nos lleva a pensar que

no sólo tendremos el efecto bactericida y posteriormente bacteriostático de la clorhexi-

dina de forma más duradera de lo considerado normal, sino que además podríamos con-

tar con el antagonismo bacteriano en la competición por el nicho ecológico(84),(108-

110),(112),(113), porque como dice Loesche, “Si lográsemos retirar la colonización de S.

mutans de la profundidad de las fosas y fisuras, otras bacterias menos odonto-patógenas

podrían colonizarlas, evitando así el desarrollo de la caries”(1). En este caso con ventaja

para el S. sanguis que incrementa su número después de la aplicación de clorhexidi-

na(119),(120); por otro lado, el S. mutans no se disemina rápidamente de unos dientes a

otros(68),(114) dadas sus reducidas concentraciones salivales disponibles para la adherencia

y su dificultad para absorberse a los dientes(10),(12), en cambio el S. sanguis tiene mejor

capacidad para adherirse a las superficies dentales y es más numerosos en la placa(12),

además de tener capacidad para producir bacteriocinas como la sanguicina, que es inhi-

bidora de S. mutans(105). El A. naeslundii también inhibe el recrecimiento del S. mutans

después de la supresión de este último con la clorhexidina(110), y la clorhexidina no tiene

ningún efecto significativo en el número de Actinomyces naeslundii(118),(169). Todo lo ante-
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rior le obstaculizará de forma considerable al S. mutans la recolonización dental, difi-

cultando así el desarrollo de la caries. Después de este tratamiento intensivo con clorhe-

xidina, se restablece una microflora oral normal, caracterizada por una baja proporción

de S. mutans(109), y de esta forma la mala higiene oral, así como la ingesta descontrolada

de sacarosa, no tendrán tantos efectos perniciosos sobre los dientes, porque como se ha

mencionado anteriormente la ausencia de higiene y la ingesta de sacarosa no produce

caries si los dientes estaban regularmente tratados con agentes antibacterianos, como la

clorhexidina(150).

Por otro lado, nosotros aplicamos los barnices trimestralmente y según estudios previos,

los barnices de clorhexidina al 1% y el timol al 1%(Cervitec®) continúan liberándose

después de tres meses(182),(226-228). El efecto del barnices de Cervitec® se ha mantenido hasta

por seis meses cuando se ha colocado en dentina(322); esto se puede deber a que el Cervi-

tec® penetra dentro de la dentina cariada hasta 35 micrones(263), nuestros barnices se colo-

caron sobre todas las superficies dentales, incluidas las amplias cavidades abiertas de

caries de los molares temporales, en otras palabras, sobre dentina cariada; esto aunado

al hecho de que la clorhexidina suprime con mayor intensidad el S. mutans a nivel de los

premolares(238) (localización coincidente con los molares temporales), puede haber crea-

do un nivel de clorhexidina superior, y por ende más efectivo, repercutiendo esto positi-

vamente en los primeros molares permanentes de forma indirecta. La suma de todos

estos factores pudo haber sido la que determinó la obtención de unos resultados tan

favorables en nuestro trabajo.

En la literatura científica existe una gran cantidad de trabajos en los que se han utilizado

los barnices de Cervitec® para prevenir la caries dental, no obstante, no hay muchos

estudios que hayan podido demostrar significativamente esta prevención de caries.
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A continuación pasaremos a evaluar las diferencias y similitudes entre los trabajos que

de igual modo que el nuestro, sí han logrado la reducción de las caries de fisuras a tra-

vés de la colocación de barnices de clorhexidina y timol (Cervitec®).

En los trabajos de: Bratthall D. y cols. (1995)(16), Joharji RM y Adenubi JO. (2001)(99),

Baca P, Muñoz MJ, Bravo M, Junco P, Baca AP. (2002)(233) y Araujo AM, Naspitz GM,

Chelotti A, Cai S. (2002)(234), entre los criterios de selección no se encontraba el alto

riesgo de caries, como en nuestro caso, y el alto riesgo hace que se exprese de forma

más evidente el efecto protector del producto(29),(74),(309),(316-318). Tres de estos traba-

jos(16),(99),(234), se realizaron a boca partida, y el efecto bactericida y bacteriostático de los

barnices de Cervitec® colocados en el lado del tratamiento, pudieron beneficiar de

modo alguno al lado del control. En uno de los estudios(16) los barnices de Cervitec® se

colocaron al comienzo, después de 3-4 meses y al cabo de 8-9 meses; nosotros lo hici-

mos trimestralmente, y es posible que esto nos permitiese tener más limitada la reco-

lonización de S. mutans; como ya hemos mencionado existen varios estudios en los

que se encontró que el Cervitec® mantiene su efecto durante tres meses(182),(226-228). Estas

tres circunstancias antes citadas, pudieron hacer que la diferencia en cuanto al número

de caries, entre los dientes tratados y los que servían de control, no fuesen tan signifi-

cativas, en estos cuatro estudios(16),(99),(233),(234), en comparación con las obtenidas en

nuestro estudio.

En los trabajos de: Bratthall D. y cols.(16), Joharji RM y Adenubi JO(99) y Baca P, Muñoz

MJ, Bravo M, Junco P, Baca AP.(233), se desarrollaron caries en los primeros molares que

se colocó Cervitec® (no en igual cantidad, obviamente), esto también nos ocurrió a noso-

tros; a diferencia del trabajo de Araujo AM, Naspitz GM, Chelotti A, Cai S.(234), en el que

no se desarrollaron caries; esto pudo deberse a que en ese trabajo se dieron varios trata-

mientos preventivos-curativos, además de la colocación de Cervitec®, y en los otros tres
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estudios(16),(99),(233), no se les dio ningún tratamiento odontológico, apartando la colocación

de Cervitec® al grupo de tratamiento, al igual que en nuestro estudio.

Estos cuatro estudios(16),(99),(233),(234), contaron con los controles bacteriológicos, nosotros

no, casi todos se han realizado durante periodos de tiempo superiores y con tamaños de

muestra mayores.

Nuestro trabajo presentaba un grupo de placebo y otro de tratamiento y era a doble

ciego, de esta forma evitábamos el efecto Rosenthal, tanto en los participantes como en

el operador(308).
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CONCLUSIONES
“Todas las buenas máximas están en el mundo;

sólo hace falta aplicarlas.”

PASCAL (1623-1662)
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VI - CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en el capítulo IV, y respondiendo así a los objetivos

planteados, inferimos las siguientes conclusiones:

1. Los barnices que contienen clorhexidina al 1% y timol al 1%, Cervitec® aplicados en

niños con gran tendencia a la caries, trimestralmente en cuatro oportunidades (en el

inicio, a los tres, seis y nueve meses), son efectivos aminorando la formación de

caries en las caras oclusales de los primeros molares permanentes, durante los

periodos inmediatos a su erupción.

2. En un año es posible que se desarrollen nuevas lesiones de caries en las caras oclu-

sales de los primeros molares permanentes en niños de cinco a ocho años de edad

con alto riesgo de caries, si no se toman medidas preventivas.

3. No pudimos encontrar diferencias en la efectividad de los barnices de

Cervitec®, cuando comparamos los niños que denominamos de alto riesgo, con

los que denominamos de riesgo normal; posiblemente porque no había mucha

diferencia inter-grupos. Como ya hemos hecho mención en otras oportunida-

des, todos los niños eran de alto riesgo, siendo esta denominación sólo compa-

rativa.

4. No hemos observado en ninguno de los niños pigmentaciones ni dentales ni de la

109



lengua, durante el año que duró el estudio, debidas a la colocación trimestral de los

barnices de Cervitec®.

5. No se apreciaron erosiones en las mucosas, no obstante, sería interesante que se

mejorase esa sensación de ardor en las mucosas y olor muy penetrante, que hemos

encontrado en la clínica de este barniz, para poderlo aplicar en niños incluso de

menor edad. 

6. Se debería intentar prolongar la acción del producto hasta seis meses, para volver

más práctico y económico su uso de forma masiva. 

7. De todo lo anterior podemos concluir que los barnices de Cervitec®, en nuestra opi-

nión, se podrían considerar como otra opción más en la prevención de las caries, de

las caras oclusales en los niños con alto riesgo de sufrir esta enfermedad, dado que

ellos precisan algo más que los procedimientos estándar utilizados para prevenir la

caries.
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ANEXOS
“Con constancia y tenacidad se obtiene lo que se desea; 

la palabra imposible no tiene significado.”

NAPOLEÓN I (1769-1821)
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APROBACIÓN DEL COMITÉ DE ÉTICA H. C. SAN CARLOS

Anexos
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