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INTRODUCCION. 

Durante las Últimas décadas el incremento en el uso del -

biber6n para alimentar a los niños ha sido observado en pai-

ses en desarrollo. 

Este uso ha demostrado interferencias en la alimentaci6n

por medio del pecho materno. Este reemplazo tiene consecuen-

cias de salud para el infante. Incrementa la mortalidad infa!!. 

til y esto incluye la pérdida de protecci6n inmunológica, con 

taminaci6n de los sustitutos de la leche materna, nutrición -

inadecuada ( 15 ). 

Derkson 1982: Feigal 1985; Lane y Sellen 1986, afirman -

que las caries dentales debidas al biberón se desarrollan en

abundancia y sin freno en aquellos niños pequeños a los que se 

les alimenta por la noche o que han rebasado el periodo en el

que normalmente dejan el biber6n. 

Los niños que duermen con el biberón o chupan un pacifica

dor (chup6n). El cual ha sido previamente remojado en sustan -

cias endulzantes también corren el riesgo de contraer la enfer

medad. Esta situaci6n puede afectar severamente la apariencia -

del niño y comprometer la funci6n dental ( 9 ). 

La salud dental del niño puede ser influenciada por el -

pediatra, el médico de la familia y la niñera. Quienes tienen 

una excelente oportunidad para disCutir tos asuntos referen -

tes al biberón con los padres mucho antes de la primera visita 

al dentista. 
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La Academia Americana de pediatría ( AAP ) 1985 recomien

da que los padres inicien el destete del biber6n aproximada -

mente a los 9 meses de edad, para retirarlo completamente una 

vez que haya cumplido su primer aílo de edad. También recomien 

dan que durante los periodos en que duerme el bebé se evite -

alimentarlo con biberón, especialmente cuando los dientes em

piezan a erupcionar ( 9 ). 

Feigal 1985, propone, si se sigue la práctica de darle b~ 

barones a la hora de dormir, solamente deberá dársela agua. 

El "Síndrome de biber6n•• es un tipo de caries rampante -

temprana, asociada a la alimentación prolongada con biber6n,

el cual se utiliza durante la siesta o noche. 

También se relaciona con la alimentaci6n al seno materno 

más allá del tiempo indicado una vez que los dientes prima -

rios han erupcionado ( 7 ). 

Algunas evidencias indican que la caries de biber6n es 

un proceso infeccioso provocado por una entidad microbiana e~ 

pec!fica; Streptococcus Mutans el cual ha sido identificado -

como el más importante agente pat6geno, por lo tanto los niños 

que albergan a este microorganismo como parte de su flora re -

presentan un riesgo importante en el desarrollo de caries de -

biber6n ( B ). 

La caries de amamantar ha sido nombrada por diversos ti

pos de sin6nimos, incluyendo el de caries de biberón, síndro

me de biberón, síndrome de botella de leche, caries de bote -

lla de bebé, caries de biber6n por botella de bebé, caries --
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confortadoras. Son muy fácilmente entendibles éstos términos

por la gente no profesional y además son usados para educar a 

los padres acerca de esta condici6n o padecimiento ( 12, 13 

Ripa 1988; sugiere que no es un término muy propio a pe -

sar de que el hábito del bib~r6n es la causa más frecuente de 

este padecimiento. También ha sido reportado en infantes los

cuales han sido alimentados de pecho o que han utilizado chu-. 

pones endulzados, la caries de biber6n no es un concepto ex -

elusivo porque falla cuando existe caries por el hábito del -

chup6n y dá una falsa impresión de que es necesaria la bote -

lla por eso el término "caries por amamantamiento es más co -

rrecto ( 12 ). 

Una característica clave de la caries de amamantar o sín

drome de biber6n es la ausencia usual de caries de los dien -

tes anteriores mandibulares, ésta diferenciaci6n es la condi

ci6n de la caries rampante clásica. 
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DESARROLLO Q1' ~ DENTICION ~· 

La primera dentici6n, también llamada dientes temporales o 

deciduoa (decidere, caerse), se caracteriza por presentar vein 

te dientes, que se exfolian progresivamente y son sustituidos

por los dientes permanentes. 

Los dos primeros dientes contiguos a la línea media reci-

ben el nombre de incisivos centrales (incidere, cortar)1 al lA 

do de éstos se encuentran los incisivos laterales, ambos inci

sivos tienen configuraci6n de cuchillos y pueden cortar al al! 

mento. El diente que viene después, dirigiéndose hacia atrás -

desde los incisivos recibe el nombre de canino y tienen una su

perficie libre, de una s61a cúspide. 

Le siguen el primer y segundo molar, con unas superficies 

masticatorias más anchas y aplanadas, con tres o más cúspides 

que se proyectan, y están modificados para triturar el alimen 

to. 

Cada uno de los dientes descritos anteriormente, se encue~ 

tran en cada cuadrante de la cavidad bucal infantil; lo que 

hace un total de diez dientes en el maxilar superior y diez 

dientes en el maxilar inferior. 

El 6rden de erupci6n se inicia aproximadamente a los seis 

meses de edad con el incisivo central inferior; a los siete -

meses al incisivo lateral inferior; a los siete meses y medio 

el incisivo central superior; a los nueve meses el incisivo -

lateral superior; a los doce meses el primer molar inferior;

ª los veinticuatro meses el segundo molar superior. 
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Esto no ea un patr6n general de erupci6n, puede variar -

según el desarrollo de cada niño en particular. 

Desde el momento de la erupci6n del central, se empieza la 

calcificaci6n de las dientes permanentes. 
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LACTANCIA ~· 

El recién nacido posee un mecanismo bien desarrollado pa

ra chupar, y esto constituye su intercambio más importante -

con el mundo exterior. De él obtiene no s61o nutrición sino -

también la sensaci6n de euforia y bienestar, tan indispensa -

pensable en la primera parte de la vida. Mediante el acto de

chupar o mamar, el recién nacido satisface aquellos requisi -

tos tan necesarios como tener sentido de seguridad, un senti

miento de calor por asociación y sentirse necesitado. 

Los labios del lactante son un órgano sensorial y es la -

via al cerebro que se encuentra más desarrollada. Posterior -

mente, al desarrollar sinapsis y otras vías, el lactante no -

necesita depender tanto de esta vía de comunicaci6n. 

Al buscar únicamente un aparato eficáz para beber leche, 

los fabricantes de biberones han ignorado la fisiología bási 

ca del acto de mamar. En la lactancia natural, las encías se 

encuentran separadas, la lengua es llevada hacia adelante a

manera de émbolo, de tal forma que la lengua y el labio inf~ 

rior se encuentren en contacto constante, el maxilar infe 

rior se desplaza ritmicamente hacia abajo y hacia arriba, h~ 

cia adelante y hacia atrás, gracias a la vía condilar plana, 

cuando el mecanismo del buccinador se contrae y relaja en -

forma alternada. El niño siente el calor agradable del seno

de su madre, no solo en los tejidos que hacen contacto mismo 

con el pez6n, sino también sobre toda una zona que se extie.n. 
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de más allá de la boca. 

El calor y los mimos de la madre indudablemente aumentan la -

sensaci6n de euforia. El hombre todavía no ha inventado un 

substituto para el amor y el efecto y calor por asociación 

del niño con su madre. 
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LACTANCIA ARTIFICIAL. 

La falta del calor materno, dado por el seno y el cuerpo

de la madre, y la fisiolog!a de la lactancia no es imitada. 

La tetilla artificial corriente solo hace contacto con la 

membrana mucosa de los labios (el borde bermell6n). 

Debido al mal diseño, la boca se abre más y se exige dem~ 

siado al mecanismo del buccinador. La acci6n de émbolo de la-

lengua, y el movimiento rítmico hacia arriba, hacia abajo, -

hacia atrás y hacia adelante del maxilar inferior es reducido. 

El mamar se convierte en chupar; y, con frecuencia, debido 

al gran agujero en el extremo de la tetilla artificial, el ni

ño no tiene que realizar demaciados esfuerzos. Para realizar 

el proceso de llevar la teche hacia atrás en el menor tiempo -

posible, la utilizaci6n de una botella de plástico blando per

mite que la madre acelere el flujo del líquido y reducir aún -

más el tiempo necesario para la lactñncia. 

Los niños amamantados en forma natural están mejor ajusta

dos y poseen menos hábitos musculares peribucales anormales y -

conservan menos mecanismos infantiles. 

La tetilla artificial ordinaria solo exige que el niño cb~ 

pe. No tiene que trabajar y ejercitar el maxilar inferi~r como 

lo hace al mamar. Con la tetilla artificial de punta roma au-

menta la cantidad de aire ingerido, el niño, por lo tanto, de-

berá ser "eructado" con mayor frecuencia. 
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Para proporcionar una copia fiel del seno humano, fue disg 

ñada una tetilla de látex que elimina las características negA 

tivas de los componentes no fisiol6gicos anteriores. 

Para satisfacer el fuerte deseo del niño de mamar y su de 

pendencia de este mecanismo _para la euforia, fue perfecciona

do el "ejercitador" o "pacificador" (chupete). La mayor parte 

de los pediatras piensan que la madre típica no emplea sufí-

ciente tiempo amamantando a su hijo. 

Se recomienda un mínimo de media hora por intervalo. 

La boca es una de las principales vías de comunicación y fuen

te de gratificaci6n. El destete deberá ser pospuesto por lo -

menos hasta el primer cumpleaños. 

Si la lactancia se realiza con t-etilla artificial fisiolQ. 

gicamente diseñada, junto con un tacto materno y los mimos, -

creemos que la frecuencia de los hábitos prolongados serán -

reducidos significativamente. 

Se recomienda el uso del chupete fisiol6gicamente diseñado 

para todos los niños durante la época de la erupción de los -

dientes y en otros momentos suplementar los ejercicios de la -

lactancia ( 5 ). 
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HIPOTESIS. 

El síndrome de biber6n está relacionado a factores condi

cionantes y determinantes en su incidencia. Factores tales CQ 

mo: Alimentación prolongada con biber6n principalmente en la

siesta, alimentac16n mediante seno materno más allá del tiem

po indicado una vez que los dientes primarios han erupcionado 

confortamiento continuo del niño a base de chupones endulza -

dos, nivel educacional paterno y estrato socioecon6mico así -

como higiene inadecuada: tomándose en consideraci6n el tiempo 

de duraci6n de los diferentes factores de alimentaci6n, pue -

den ser causa de un patr6n típico de caries rampante donde se 

involucran los dientes incisivos superiores de la dentición -

primaria. 
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~· 

El prop6sito del siguiente estudio es determinar el tiem

po de duraci6n y los diferentes patronee de alimentaci6n en -

los niños con "Síndrome de Biber6n 11
; el tipo de información -

que tienen los padres en relación a las consecuencias del uso 

prolongado de biberón, la edad inicio de la higiene dental y 

las características clínicas del patr6n de presencia de supe~ 

fieles dentales afectadasr así como la preservaci6n de los -

dientes por medio de obturaciones y la eliminación de este -

hábito. 
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APARIENCIA CLINICA. 

El patr6n de la caries intraoral, de la caries por amaman 

tamiento es caracter!stico y patognom6nico de este padecimien 

to. Los cuatro incisivos maxilares son los más afectados, --

cuando sin embargo los cuatros incisivos mandibulares usual -

mente perman.ecen sanos. Los otros dientes de la primera dentJ_ 

ci6n, los caninos, primeros y segundos molares pueden estar -

involucrados dependiendo de cuánto. tiempo el proceso carioso

está activo; pero la extensividad de la 1esi6n usualmente no

es tan severa como aquella de los dientes incisivos maxilares. 

Inicialmente, los incisivos maxilares desarrollan una baE 

da blanca opaca de desmineralizaci6n a lo largo del borde de

la encía y que no es detectada por los padres. Como va progr~ 

sando la lesión; las bandas blancas avanzan y se convierten -

en cavidades que rodean los cuellos de los dientes en forma -

de collar café o negro. El estado intermediario de este pade

cimiento, las lesiones son en el tercio gingival. En casos a

vanzados; las coronas de los cuatro incisivos maxilares pue -

den estar destruidas completamente dejando expuestas las ra1-

ces cariadas y controversialmente dejando los cuatro incisi -

vos mandibulares sin afecci6n. 

Todos los dientes de la primera. dentición no necesariamen. 

te son afectados pues a veces los caninos y los segundos mol~ 

res están sanos. La distribución simétrica de la caries entre 

los dientes maxilares y mandibulares con la excepci6n de los 

incisivos mandibulares es evidente ( 7, 12 ) • 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Johnsen considera que es conveniente realizar un dign6sti 

co diferencial entre la caries de biber6n y la hipoplasia del 

esmalte. En la hipoplasia se sigue un patrón de formaci6n del 

esmalte, por lo que las lesiones se pueden observar tanto en

incisivos superiores como inferiores, en el borde incisa! y -

pocas veces en la cara oclusal de los molares, mientras que -

en la caries por biberón pocas veces están afectados los bor

des incisales y sí las caras oclusales de los molares. 

La hipoplasia es generalmente simétrica aunque la caries

por biber6n, no siempre. En la hipoplasia el defecto se nota

inmediatamente después de la erupción del diente y generalme~ 

te está asociada a problemas sistémicos; la caries por bibe -

r6n se observa en niños sanos ( 1, 8 ) 

Massler describe a la caries rampante como una entidad de

destrucci6n rápida que afecta las superficie~ de los dientes,

consideradas normalmente como altamente resistentes al ataque-

por caries { 7 ). 

Rosenstein examin6 los factores sistémicos y ambientales p~ 

ra la caries rampante, y no encontr6 asociaci6n alguna entre la 

aparición de ésta, y las deficiencias o alteraciones en el met~ 

bolismo del calcio o f6sforo ( 7 ). 
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EXPLICACION .!l.!il. ~ CARIOSO. 

El nifio se encuentra en posici6n horizontal con el bibe-

r6n en la boca y la tetilla descansando contra el paladar mieQ 

tras la lengua en combinación con los carrillos forzan el cou 

tenido del biberón hacia la boca. 

La lengua se extiende hacia afuera y entra en contacto -

con los labios, cubriendo al mismo tiempo los incisivos pri

marios inferiores. Al principio la succión es vigorosa, la -

secreción y flujo salival son intensos y la deglución es con 

tínua y rítmica; a medida que el niño se adormece, la deglu

ción se hace lenta, la salivación disminuye y la leche empig 

za a acumularse alrededor de los dientes no cubiertos por la 

lengua, durante periodos prolongados, con los carbohidratos

de la leche u otros líquidos fermentables que serán metaboli 

zaclos por los microorganismos de la cavidad oral en ácidos -

orgánicos que desmineralizan al diente (1, 7, 12). 

Las caries vestibulares han sido asociadas con los con-

fortadores (biberones y chup6n) y el uso de vitaminas o jar~ 

bes de frutas. El uso de confortadores para apacientar a los 

nifios es una costumbre muy antigua ya conocida por los roma

nos. 

Struve 1801, descubri6 uno de. los acontecimientos prime

ramente recordado acerca del endul·zamiento del chup6n ( 11 

Harries 1911 notó que la caries labial se asociaba con -

el uso de los confortadores ( 11 ). 

James et al realiz6 un estudio posterior que implicaba-
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la retenci6n de la capa dulce pegajosa y las sustancias áci

das en las superficies labiales del esmalte de nuevo junto -

con los confortadores endulzados eran el vehículo etio16gico

concerniente a dicho padecimiento ( 11 ). 

Winter et al, concluyó que tos cambios en el ambiente oral 

por el prolongado uso de los confortadores parecían tener un

signi f icado extremo aún a pesar de tener una nota de precau--

ci6n acerca de la predisposición a dicho padecimiento 11 ). 

Goose and Gittus mostraron que el uso de chupones sumer

gidos en jarabes vitaminados resultaban significativamente -

más caries que cuando se usaban chupones sencillos sin endu~ 

zar, pero que esas sustancias usadas en biberones no causa-

han significativamente más que las sustancias tales como !a

leche endulzada u otras mezclas endulzadas ( 11 ). 

Shelton et al; reiteraron la importancia sobre el uso prolo~ 

gado del biberón con bebidas endulzadas como el principal -

factor para la caries labial o para la caries de biber6n la

cual fue descrita extravagantemente como una condición devas

tante que puede entregar a los niños pequeños a la mutilación 

dental. Si la mamá sostiene al bebé, es menos el encharcamien 

to del líquido endulzado que envuelve a los dientes que cuan

do el niño está acostado y bebe del biberón sosteniendo por -

una almohada.El niño tiende a quedarse dormido con el biber6n 

en la boca. Esto hace el contraste en la prevalencia de la c~ 

ries labial y lo hace más notable ( 1, 7, 11 ). 
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El factor más obvio para seguir desarrollándose las ca--

ries es la constante exposici6n al azúcar y la negativa de -

los padres a cambiar de dieta. 

En suma hay varios factores que predisponen a la carias

en la lactancia. Muchos estudios han mostrado que estas ca-

ries prevalecen en clases sociales bajas y algunos grupos -

étnicos probablemente por la educaci6n y la informaci6n, así 

corno el difícil acceso a los servicios preventivos. 

En nuestro estudio el agua no fluorada suple los bajos

niveles de suplemantos de flúor, en ta predisposici6n a de

sarrollar caries. Otros factores incluyen la condici6n médi

ca y anormalidades en el embarazo y parto ( 13 ). 

La raz6n para esta única distribuci6n de la caries en-

tre los incisivos maxilares y mandibulares y la severidad -

inigual de las lesiones entre los incisivos y los otros --

dientes está relacionada a tres factores: 

1) cronología de la erupci6n 

2) Duración del hábito causal 

3) Patr6n muscular de succi6n dei infante. 

El hábito potencialmente cariogénico que empieza después 

del nacimiento, afectará la primera dentición tan pronto co

mo erupcionen los dientes. 

Los incisivos de la primera dentición erupcionan aproximada

mente al primer año, los caninos, y los primeros molares -

antes de los dos años y los segundos molares a los dos años

seis meses (cronología dental ) ( 12 ). 
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Si el hábito se suprime al año seis meses o a los dos -

años los nuevos dientes erupcionados, como los caninos y los 

primeros molares podrán estar mínimamente afectados y los -

dientes que no han erupcionado; los segundos molares podrán

no afectarse. Los incisivos maxilares serán los más severa-

mente afectados por su temprana erupción. Los incisivos man

dibulares protegidos por la lengua y bañados por la saliva -

de las glándulas salivares mandibulares permanecen sanos ---

1, 7, 12, 16 ). 

Berkowitz 1985, enlista 3 estadios del desarrollo de la -

caries de biber6n: 

1.- Infección primaria (S.Mutans). 

2.- Acumulaci6n de organismos secundarios por la frecuente iQ 

gesti6n de carbohidratos fermentables por vía biberón. 

3.- Desmineralización y cavitaci6n en la estructura dental. 

( 12 ) • 

Los padres atribuían el problema de caries a la administra 

ci6n de penicilina intramuscular. Este concepto no es aceptado 

a menos que la presentación de dicho antibiótico sea en forma

da jarabe. 

Wihter encontró una correlaci6n entre una incidencia de -

caries alta y el uso de complementos vitamínicos en forma de

jarabe ( 1 ). 

Feigal reporta que el contenido de azúcar en los medica -

mentes pedíatricos es muy alto, porque se utilizan como gancho 
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para que sean aceptados por el niño. Ello origina un cambio -

en el PH salival, y favorece la descalcificaci6n de los dien

tes ( l ) . 
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ETIOLOGIA. 

Alimentaci6n con fluidos dulces, aumento en el tiempo de

exposici6n al biber6n particularmente en períodos de sueño, -

el uso de chupones con miel e infecci6n por Estreptococcus -

Mutans y una disminuci6n del flujo salival, parecen ser los -

factores críticos en la etiología y patogenia de esta candi -

ci6n. 

Sin embargo ha sido reportado por varios investigadores -

que sólo un porcentaje de niños expuestos al prolongado uso -

del biber6n desarrollen caries. La raz6n para esto: es que hay 

diferente susceptibilidad, métodos de a1irnentaci6n, o factores 

bacteriales. A pesar de las razones, los niños con caries en -

la lactancia (biberón) son más susceptibles al desarrollo de

caries: esto es de importancia clínica para determinar si és

tos niños en un futuro están predispuestos a desarrollar ca -

ries más graves comparadas con otros niños sin caries en la -

lactancia ( 13 ) . 

Todas las 1esiones cariosas, incluyendo aqué1las asocia

das con caries de biber6n, resultan de la interacción de 

tres variables: 

1) Microorganismos pat6genos de la flora bucal. 

2) Carbohidratos fermentables que los microorganismos metab2 

lizan en ácidos orgánicos. 
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3) Superficies de los dientes que son susceptibles a la diso

luci6n de ácidos. 
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MICROORGANISMOS. 

Estudios micrabiol6gicos demuestran claramente que es una 

de las variables necesarias para la iniciaci6n de la caries y 

su progresi6n y los microorganismos pueden estar presentes en 

la boca de los infantes poco tiempo después de la erupci6n de 

su primera dentici6n. 

Loesche 1985, 1986 afirma que el Estreptococcus Mutans es el

organismo principal responsable de la caries en la corona de

los dientes humanos, los microorganismos se establecen por sí 

mismos en la boca después que los dientes están presentes. Di 
versos estudios clínicos han fracasado al aislar streptococ 

cus Mutans de la boca de niños sin dientes erupcionados. 

Ber Kovitz et al 1975, encontr6 que 91 sujetos sin dien -

tes erupcionados estaban libres de s. Mutans. Por otro lado -

de 17 infantes con dientes erupcionados (incisivos), 8 (47%) -

abrigaban este microorganismo en su placa dental ( 12 ). 

Carlsson et al 1975; estudi6 25 infantes sanos hasta que-

cumplieron años. Encontraron s. Mutans en pocos de 1 año de 

edad, pero conforme fueron erupcionando más dientes, más posi 

tivo se convertía, para la edad de 5 afias S. Mutans fue iden

tificado en 21 de los 25 infantes ( 12 ). 

Los microorganismos responsables de la caries dental pueden 

ser transmitidos de un individuo a otro. 

crogers 1981, realizó varios estudios que han indicado 

que la transmisión de s. Mutans a los infantes es usualmente-
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por las propias madres. La transmisi6n maternal intrafamiliar 

no es considerada inusual puesto que ésta es quien está más -

allegada al cuidado del infante y la transmisi6n paterna fue

encontrada con frecuencia similar. La saliva es el vehículo -

de transmisión 12 ). 

Berkowitz et al 1981, encontr6 una asociaci6n significat! 

va entre los niveles salivarios de s. Mutans maternos y el -

riesgo de una infecci6n del infante { 12 ). 

La frecuencia de infecci6n del infante es de 9 veces ma-

yor cuando los niveles salivarios de S. Mutans excede de 10 -

unidades de formaci6n de colonias por ml. comparados a cuando 

los niveles salivarios maternos son de 10 ml o menores. Esta

correlaci6n no fue tan fuerte cuando el microorganismo de los 

infantes y el de sus padres fue comparado. 

También se entiende por medio de estudios de superficies

metálicas planas como las de las cucharas la transmisi6n por

que el s. Mutans sobrevive en la superficie del metal y por -

ello esta postulación de la transmisi6n de los padres hacia el 

infante 12 ) • 

Una madre con elevado número de s. Mutans en su saliva es 

una fuente de infecci6n para su hijo. por ejemplo si ella usa 

su cuchara para alimentar al infante~ ella introducirá cada -

vez miles de colonias del microorg~nismo en la boca del niño. 

Esta es la manera de inocular e implantar a dicho microorga -

nismo en la boca de su hijo. Usualmente el s. Mutans comprome 

te menos del 1% de la flora del niño con actividad cariogéni-
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En niños con caries de biberón, el s. Mutans es el microorga

mo predominante asociado con dicha lesión y la proporci6n de

este en la placa y/a en la saliva es alto. 

Berkowitz et al 1984, estudió un total de 13 niños entre-

18 y 42 meses de edad con caries de biberón y report6 que la

consentraci6n de s. Mutans en la placa dental de esos niños -

excedía regularmente el 50% de la flora total cultivable y en 

la saliva la concentraci6n fue de 10% ( 12 ). 

Brown et al 1985 recluto de una clínica de Australia, tg 

m6 muestras salivales de 112 infantes menores de 2 años y de 

sus madres. Encontró una re1aci6n estadística significativa -

entre s. Mutans de las madres y de los infantes y entre tos -

niveles de este microorganismo u el número de dientes de la

primera dentición erupcionados. 8 infantes de este grupo te

nían caries, 6 de estos fueron diagnosticados con caries de

biber6n, 5 de los 6 infantes tenían moderado o alto nivel de 

s. Mutans y sus madres también ( 12 ). 



-25-

CARBOHIDRATOS FERMENTABLES. 

Kleinberg 1974: Loesche 1986; afirman que los componentes 

de carbohidratos de la dieta están asociados con la formación 

de la caries dental. Ciertos carbohidratos son utilizados por 

los microorganismos orales especialmente el s. Mutans para -

formar una delgada capa matriz que habilita a los microorga -

nismos para adherirse al diente. Los carbohidratos también -

sirven como metabolitos en la producci6n de ácidos orgánicos

que desmineralizan al diente ( 12 ). 

Newbrum 1969, Makinen 1972; demostraron que la sacarosa o

comunmente llamada azúcar de mesa es un disacárido compuesto

de glucosa y fructuosa. La sacarosa es considerada como el 

alimento más cariogénico de la dieta humana, y 1a co1oniza -

ci6n de s. Mutans es altamente dependiente de 1os nive1es de 

sacarosa de la dieta 12 ) • 

Algunos estudios y casos reportados de niños con caries -

de biber6n encontraron que los chupones eran adicionados con

azúcar u otros agentes cariogénicos. Una práctica común; a -

pesar de estar en declinaci6n, es la del uso del chup6n, e1-

cual es inmerso en miel o azúcar o una mezcla de glucosa y -

fructuosa. Numerosos reportes han.indicado una asociaci6n -

entre el uso del chup6n y caries d.~ biber6n en niños de edad 

preescolar. Otra práctica también importante que también se

relaciona con la caries por biber6n incluye los jarabes, las 

preparaciones de vitaminas dulces adicionadas y añadidas al-
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biber6n para que las tomen los infantes. 

La leche de vaca y la humana contienen carbohidratos 

lactosas. Estudios de laboratorio han mostrado que la lact2 

ea, un disacárido compuesto de glucosa y galactosa realza -

la implantaci6n de bacterias cariogénicas; producen caries

cuando se alimenta y desmineraliza el esmalte de los dien -

tes una vez actuando la bacteria. En los humanos la produc

ci6n de ácidos en la placa se incrementa después del uso -

frecuente de la lactosa o la leche. 

Dreizen et al 1961, Rugg-Gunn et al 1985; afirman que -

sin embargo no es de sorprender que los reportes clínicos -

aunque raros de niños los cuales consumían sólo leche de va

ca en su biber6n o fueron alimentados de pecho; desarrolla -

ron caries de amamantar o biber6n. A pesar de estos reportes 

del concepto de que la leche de vaca o la leche humana están 

ligadas a la caries de biber6n es complejo; porque la leche -

por sí sola es un fluido complejo y, en adici6n a su poten -

cial cariogénico la lactosa contiene ingredientes que pueden 

proteger contra la caries ( 12 ). 

La leche de vaca contiene una alta concentraci6n de cal

cio y f6sforo presentes en forma ionica. Por virtudes de es

te contenido de calcio y f6sforo, la leche puede contribuir

ª la reminera1izaci6n del esmalte. Más aún la leche contie

ne gran número de proteínas incluyendo caseína (una fosfoprQ 

te!na de la leche) y un grupo fosforilado de proteínas el --
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cual puede preveer protecci6n orgánica en la superficie del

esmalte. 

Jenkins y Ferguson 1966; mostraron que a través de la 

acci6n bacteriana puede producir ácido de la lactosa, la can. 

tidad de esmalte disuelto en la saliva fue significativamen

te menos cuando la leche provee la lactosa que cuando es por 

acci6n bacteriana. Por aislam1ento1 los constituyenteS indi

viduales de la leche, entre ellos incluidos el calcio y el -

f6sforo, proveen la resistencia a la desmineralizaci6n ( 12 ) 

Weiss y Bibby 1966; en un estudio separado también encon. 

traron que la leche protege al esmalte contra la desminerali

zaci6n. Ellos reportaron que el esmalte inicialmente expues

to a la leche de vaca fue 20% menos soluble en ácido acético 

que el esmalte que no fue expuesto. El efecto de la leche r_!! 

manente después de que el esmalte ha sido lavado del cual se 

remueve calcio y f6sforo inorgánico e identificaron la pro -

te!na de la leche la caseína como responsable de la protec -

ci6n ácida ( 12 ), 

Estudios en humanos han encontrado que la leche es lige

ramente acidogénica en la placa, sin embargo la leche es me

nos acidogénica que la misma cantidad de lactosa o sacarosa

por s! solas. 

La exposici6n de lesiones artificiales de desmineralizaci6n 

a la leche por aproximadamente 50 hrs. resulta en reminera -

lizaci6n. 



-28-

Esta evidencia experimental sugiere que bajo condiciones usu~ 

les de dieta la leche no es muy cariogénica y puede tener e -

fecto protector contra la caries. Esta conclusi6n no contradi 

ce las evidencias clínicas de la caries de biber6n, porque en 

los niños con este padecimiento las condiciones de la dieta -

no son las adecuadas. 

La exposici6n a la leche es frecuente y prolongada y exi~ 

te un estancamiento y los dientes nadan en este baño de leche 

alrededor de los cuellos, especialmente de los incisivos maxi 

lares ( 1, 7, 12 ) • 

Bajo estas condiciones la leche del humano puede causar más -

daño que la leche de vaca porque ésta contiene casi el doble 

de lactosa y produce una caída del PH de la placa y por ende

mayor desmineralizaci6n. 

Los jugos de frutas y las sodas carbonadas también son in 

gredientes usados en el biberón para alimentar niños con diag 

nóstico de caries de biber6n. Los jugos de frutas naturales -

contienen un azúcar la fructuosa y es intrínsecamente ácida. 

Las bebidas carbonadas tienen un agente endulzante más fre -

cuentemente la fructuosa y un PH ácido. Muchos estudios han -

demostrado los efectos erosivos de las bebidas de fruta sobre 

el esmalte, algunos estudios han sugerido que cuando el jugo -

de frutas tiene que ver con la caries por biber6n, la erosión

puede ser el primer cambio en el esmalte precedido por una ca

ries rampante. 
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En pruebas hechas de la placa dental humana acerca del -

efecto del jugo de naranja, manzana, y lim6n se encontr6 que 

los jugos de frutas producen un ataque ácido de corta dura -

ci6n en el cual el PH baja y es comparable al causado por el 

25% de un enjuague con sacarosa. También se reporta un decr~ 

mento significativo en el Ph de la placa con bebidas carbon~ 

das ( 12 ) • 
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~ AFECTADOS. 

El cuadro clínico de este síndrome es típico: 

La destrucci6n se inicia sobre las superficies linguales de

los incisivos centrales superiores, la zona labial de los eª 

niños y finalmente los molares inferiores. ( 7 ). 

Los cuatro incisivos maxilares son los más afectados, mientras 

que los incisivos de la mandíbula permanecen intactos ( 16 }. 

Es axiomático que para que se desarrolle las caries, los -

dientes deben estar presentes. Sin embargo el vector de la ca

ries asume un significado especial en la caries de biberón, 

porque los individuos afectados son infantes quienes sólo unos 

meses antes no tenían dientes. 

La implantaci6n del s. Mutans puede ocurrir solamente cuando

los dientes están presentes, porque éstos proveen la superfi

cie en la cual se produce la colonización de este microorga -

nismo • Como se ha mencionado el s. Mutans está relacionado -

con el n6mero de dientes erupcionados y que existe un incre -

mento en el promedio de este microorganismo según aumenta el

número de dientes erupcionados. 

Los reportes de caries de biber6n no ha~ indicado que los 

dientes involucrados tengan gran susceptibilidad intrínseca a 

la desmineralización comparado con los dientes no afectados -

de los infantes. No obstante la progresi6n de la lesi6n es muy 

rápida 
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Los primeros dientes afectados son los incisivos superiores, 

seguidos por los primeros molares superiores e inferiores. 

Los caninos superiores y segundos molares superiores e infe

riores, pueden estar afectados pero en menor grado que los -

incisivos superiores, y generalmente, los incisivos inferio

res no presentan ningún problema ( 1 ). 

Ripa 1988 considera que los incisivos maxilares erupcionan a 

los 10-11 meses de edad; como promedio; y la caries ha sido -

reportada en nifios con 11-14 meses de edad. Una raz6n para la 

progresi6n rápida de la lesi6n hacia la dentina es la delgada 

capa de esmalte de los incisivos de la primera dentici6n que

es de 0.2mm, comparada a más de 1.0mm en los incisivos perma

nentes. No obstante de asumirce que la raz6n principal para -

la rapidéz de la progresión de la lesi6n y su desarrollo es -

el ataque carioso por la presencia de Streptococcus Mutans, y 

la presencia constante de carbohidratos fermentables ( 12 ). 
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:lli!fül.· 
El factor de tiempo en la caries de biber6n está implica

do por la relaci6n para la implantaci6n y la colonizaci6n del 

Streptococcus Mutans. con pequeñas excepciones; este microor

ganismo no ha sido identificado hasta aproximadamente los 12-

meses de edad. Esta circunstancia sin embargo está relaciona

da más a la erupci6n de los dientes de la primera dentici6n -

como pre-requisito para la implantaci6n y la colonizaci6n del 

vector microbio16gico en caries de biber6n que el transcurso -

del tiempo por sí mismo. 

El factor del tiempo es importante en la caries en rela -

ci6n con la frecuencia y cantidad del líquido al que se expo

nen los dientes. 

Derkson and Ponti 1982, han reportado que los niños con -

caries de biber6n practican este hábito 8.3 horas por día com 

parados a s6lo 2.2 horas por d!a en nifios sin este hábito. Tai 

exposici6n excesiva provoca la influencia para la iniciación y 

la progresi6n de la lesi6n. 

Si este hábito se contin6a intermitentemente durante un p~ 

ríodo de 24 horas, se piensa que por la frecuencia de contacto 

con dicho substrato tendrá un rol m~yor en la cariogenicidad;

recientemente, también se ha mostra~o que cuando la leche es -

tomada frecuentemente sobre períodos de 4-6 semanas habrá un -

descenso en el PH de la placa por la ingesti6n de teche. 
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El tiempo también es importante en la re1aci6n de la dura

ci6n de este mal hábito. La duración puede agravar la severi-

dad de la lesi6n y el número de dientes involucrados. En la ci 
vilizaci6n occidental, los infantes son alimentados con bibe -

r6n o con pecho por l año. Los niños con caries de biber6n han 

mantenido su hábito por lo menos un período de 18 meses compa

rados con niños sin caries en los cuales el período fue de 14.2 

meses, cuatro meses de diferencia no parecería mucho tiempo si 

se estima que los dientes incisivos maxilares erupcionan a los 

10-11 meses aproximadamente, esta diferencia duplica el tiempo 

del reto cariogénico. 

Dilley et al 1980 report6 que los niños con caries de bib~ 

r6n descontinuaron su hábito a la edad de 23.4 meses aproxima

damente pero el rango fue tanto como 54 meses ( 12 ). 

Berkowitz et al 1984 describi6 7 niños con caries de bib~ 

r6n, la duraci6n de su hábito promedi6 entre los 15 y 21 meses 

cada uno tenía 6 dientes cariados. Los incisivos maxilares y

los primeros molares. Los niños que descontinuaron el hábito

entre los 24-30 meses tenían 8 6 más dientes cariados ( 12 ). 

Kroll and Stone 1966 han reportado que la caries de bibe

r6n resulta de la práctica nocturna de este hábito ( 12 ). 

Picton and Wiltshear 1970; Dilley et al 1980 observaron

que cuando la saliva disminuye es por la noche y la desminer~ 

lizaci6n puede ocurrir sin la protecci6n física de la saliva

( 12 ) 
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Babeely et al 1978, recientemente documentaron la relaci6n 

entre la severidad de la caries de biber6n y el abuso en la -

alimentaci6n por parte de los padres ( 12 ). 

El índice de la severidad de la caries de biber6n está bas~ 

da en el desarrollo de la caries en las superficies y su distri 

buci6n y número de dientes primarios involucrados. La severidad 

de la caries de biber6n fue comparada con los patrones de ali-

mentaci6n en un periodo de 24 horas, la frecuencia de adminis-

traci6n del biber6n o del pecho por lá noche, la duración de e~ 

da ocación y los meses. 

En 70 de los casos examinados los investigadores encontra

ron una fuerte y significativa relación entre la severidad de

la caries de biber6n y el grado de abuso en la manera de alimeu 

ci6n, indicando que la severidad del problema está en función -

de la combinaci6n del tiempo relacionado con la manera de ali-

mentaci6n y sus patrones. 
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PREVALENCIA. 

La evaluaci6n de los niños quienes se presentan para tra

tamiento dental representan un grupo socioecon6mico específi

co, otros se presentan a examinaci6n en clínicas o centros de 

salud y otro número desproporcionado no se atiende por raza -

nes de su clase socioeconómica. Por otro lado como la atimen-

taci6n del infante está influenciada por factores étnicos y -

culturales, los resultados de la examinaci6n de los niños de

una cultura similar o un grupo étnico será representativo só

lo para ese grupo. Por lo tanto ta prevalencia de la caries -

de biberón en los nifios en un país usualmente no puede ser CO!!l 

parada con otro país. Sobre todo los resultados recopilados -

de un tipo étnico no pueden ser iguales dentro del mismo ento!:, 

no geográfico. 

Los infantes son difíciles de examinar y las revisiones -

para caries de biberón son menos rigurosas que las que son h~ 

chas para nifios mayores. cuando la caries es diagnosticada, -

e1 investigador debe decidir cuál es la condici6n de esta ca

ries de biber6n, y el criterio para este juicio difiere. Alg~ 

nos se basan en que por lo menos deben ser 3 incisivos maxil~ 

res afectados, otros dicen que un~ y otros que debe estar el

proceso carioso en las superficie~ labial y vestibular. 

Goose en 1967 condujo un estudio piloto de 309 niños se -

leccionados de 2 localidades y report6 la prevalencia de ca -

ries de biber6n en un 6.8% ( 12 ). 
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Goose and Gittus 1968 expandieron ese estudio a aproxima

damente 7000 niños seleccionados de 72 localidades; ellos re

portaron una prevalencia de 5.9% y casi al mismo tiempo Win -

ter et al 1966 examinaron 100 niños y encontraron la prevalen 

cia de caries de biber6n del 12% y un estudio subsecuente por 

Winter et al reportó un 8.0% de prevalencia, un factor princi 

pal asociado con la caries de biberón estos estudios fue el -

uso del chupón endulzado. 

Holt et al 1982 repitió el estudio, ellos encontraron una 

declinaci6n en la prevalencia y severidad de la caries. La -

prevalencia de la caries de biber6n fue del 3.1% la cual fue 

atribuida en parte, al decremento del uso del chup6n endulz~ 

do ( 12 ) • 

Powell 1976 reportó una de las primeras indicaciones en -

el decremento de la caries de biber6n y 40, el 1% tenían ca -

ries de biberón ( 12 ). 

Es importante destacar la observación de que estos con -

ceptos de observación no todas las caries rampantes son ca -

ries de biberón, en los niños de edad preescolar, una apro -

piada historia sobre la dieta diaria y revisando las diferen 

tes prácticas de alimentaci6n deben ser necesarias para rea

lizar un diagnóstico definitivo ( 12 ). 

Johnsen et al 1964 reportó que la prevalencia de caries

de biberón era de 11.0% en Head Start con nifios de 2 comuni

dades con agua fluorada en Ohio ( 12 ). 
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Kelley and Brued 1987 examinaron 514 niños nativos amer.!. 

canos que acudieron al Head Start Programa en Alaska y Okla

boma y encontraron la prevalencia de caries de biber6n en un 

67% y en Oklahoma 42% con un promedio de 53.1 sus hallazgos

tan altos en la prevalencia de este padecimiento despertaron 

comentarios de la misma opini6n con reportes de gran activi

dad cariogénica en niños canadienses, para la edad de 5 años 

los niños tenían un promedio de 10.7 más de la mitad de los 

dientes de la primera dentici6n estaban cariados. El alto !n 

dice de caries fue atribuido al hábito de los eskimo-canadien 

ses de cargar a sus niños en la espalda y al mismo tiempo -

los alimentaban con biberón lleno de leche endulzada con az~ 

car. Para la edad de 2 años casi los 4 dientes estaban cari~ 

dos, se sugiri6 que la caries de biberón podía ser un factor 

en esta condición, a pesar de que los investigadores consid~ 

raron la hipoplasia del esmalte de los dientes anteriores a

sociada con el alto rango de caries ( 12 ). 
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PREVENCION. 

La estrategia principal para prevenir la caries de bibe-

r6n es alertar y educar a los padres y a los nuevos padres a-

cerca de este padecimiento y sus causas. En medida para preve

nir la conducta de los padres que provoca la caries de bibe-

rón debe haber programas de prevenci6n-orientaci6n para edu-

carlos, y estos programas también deben incluir a los que to

davía no lo son, en pláticas prenatales u otros grupos para-

futuros padres, éstos deben mostrar su amor por sus hijos sin 

necesidad de ponerlos a dormir con un biberón o chupón endul

zados. 

Existen programas para la prevención de este padecimien

to con diversas actitudes encaminadas a prevenir el uso noc

turno del biberón como lo son los ositos de peluche musica-

les, etc. 

La información sobre la caries de biberón puede ser dis-

tribuida a los nuevos padres en los consultorios dentales, en 

las clínicas, en los consultorios pedíatricos. Sería ideal, -

que las familias con niños que tienen alto riesgo de desarro

llar caries de biber6n fueran alertadas; un patr6n de conduc

ta predisponente sería la de los padres que sobreprotegen ex~ 

geradamente a sus hijos. También este padecimiento es considg 

rado como un problema de clases bajas. 

En comunidades con un extremado índice de caries de bibe

rón los futuros padres deben ser alertados acerca de este te

rna, por personal calificado. 
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Tsamtsouris et al 1966, reportaron que 179 futuros padres que 

atendieron clases prenatales, 54% pensaron que el biber6n de

leche no provocaba caries a los dientes si se utilizaba regu

larmente y el 84% nunca había oído de la caries de biber6n --

12 ) • 

Schuman and Mills 1981, han propuesto que un programa -

educacional con el objeto de minimizar la incidencia de ca -

ries de biberón no debe usar técnicas que provoquen temor¡ es 

mejor apelar a la importancia y la promoci6n del concepto de

que los padres pueden contribuir a un mejor estado de salud -

de sus hijos. Esto es más razonable para los padres ( 12 ). 

Sumando el ofrecimiento de prácticas alternativas como los 

ositos musicales para aquellos niños que est~n acostumbrados

ª dormir con biber6n o el pecho. 

Un método sería incluir progresivamente agua en el bibe

r6n basta que se diluya tanto que sea únicamente agua en vez 

de bebidas endulzadas. 

1.- Se debe preguntar a los padres acerca de los hábitos ali-

rnenticios especialmente del uso nocturno del biber6n o -

chupón. 

2.- Los padres deben ser educados sobre la relación entre la

caries rampante y el uso prolongado del biber6n o del pe

cho materno para su alimentaciÓn y estos hábitos deben -

ser descontinuados. 

3.- Los padres deben ser alentados a alimentar a sus hijos --
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s6lo cuando el niño tenga hambre. 

4.- Si los padres insisten que el biber6n nocturno es necesa

rio para que el niño duerma, sugerir que se vaya diluyen

do hasta que s61o sea agua. 

5.- Los padres deben ser instruidos para limpiar los dientes 

del niño después de cada alimento. 

6.- Se debe quitar el biber6n o el pecho a partir de los 6 m~ 

ses de edad. 

7.- Prevenir la infecci6n primaria, reduciendo los altos niv~ 

les de s. Mutans en la boca de las madres por medio de -

programas consistentes en: 

1.- Asistencia dietética. 

2.- Limpieza dental profesional con pasta de profilaxis -

fluorada. 

J.- En casa; utilizaci6n de un enjuague bucal de 0.05% de 

floruro de sodio. 

4.- Restauraci6n de cavidades cariosas. 

8.- Un estudio educacional programado para futuros padres y -

padres por primera vez, puede intervenir en el 2o estadio 

del desarrollo de la caries, disminuyendo la frecuente -

ingesti6n de carbohidratos por vía biber6n. 

Los hábitos de alimentación que producen la destrucci6n cari~ 

sa del diente son utilizados para tranquilizar al nifio. 

Así es como padres (o las niñeras ó abuelos) confortan al 

niño para que deje de llorar o esté quieto. El uso de bebidas 

endulzadas, paletas de caramelo son ejemplos similares, y tam 
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bién están relacionados con el problema. 

Gardiner et al 1977, Tsamtsouri and White 1977, Shearer

et al 1978, Kamrnerman and Starkey 1981; han descrito una mul

titud de artículos con el contenido de programas educaciona -

les acerca de la caries de biber6n; directamente para futuros 

padres ( 12 ). 
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TRATAMIENTO. 

El tratamiento de los niños con caries de biberón depende 

de la extensi6n de las lesiones, la edad y el grado de coope

raci6n de los padres. 

El primer paso en el tratamiento es identificar el hábito o

fensor y eliminarlo. 

Dilley et al 1980 encontr6 que 75 padres de niños trata -

dos con este padecimiento, 78% reportaron que no recibieron -

instrucciones de eliminar el biberón. Aún cuando se les ins -

truy6 acerca de este padecimiento muchos padres ignoraron el -

mensaje ( 12 ) • 

Johnsen 1982 report6 que el 40% de los padres de niños con 

lesiones cariosas en los dientes incisivos fueran advertidos -

acerca del potencial cariogénico del uso del biberón; y muchos 

casos reportados de caries de biberón por alimentación por pe

cho se reportaron renuentes al respecto. ( 12 ). 

Gardiner et al 1977; Kotlow 1977; Curzon and Orummond 1978. 

Afirman que si las lesiones son identificadas cuando aún son

incipientes con daño mínimo a la integridad del esmalte es teQ 

ricamente posible detenerlas del todo. Si los infantes mues -

tran estadios tempranos de la caries de biberón y son muy pe -

queños no se puede esperar cooperación y el dentista necesita

rá primeramente la cooperación paterna.( 12 ). 

El tratamiento debe ser dirigido para modificar los 4 fa~ 

tares del proceso carioso. 
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1. - Eliminar el hábito destructivo de los sustratos. 

2.- Análisis de la dieta del nifio y mejorarla avitando al má

ximo alimentos y hábitos cariogénicos. 

3.- Si es posible los pocos dientes del niffo deben ser puli -

dos profesionalmente. 

4.- Los padres deben ser instruidos en c6mo limpiar los dien

tes de los niños usando un cepillo con una pasta fluora-

da. ( 12 ) 

La superficie total del diente debe ser cuidadosamente cepi -

llada después de cada alimento usando una pequeña cantidad de

pasta dentrífica en las cerdas y después deben ser enjuagados

para remover los residuos que hallan quedado y no se le pase al 

niño. Los frecuentes cepillados removerán la placa y reducirán 

el nivel bacteriano de la superficie del diente y el uso de un 

dentrifico fluorado ayudará a la remineralizaci6n de la caries 

blanquesina del esmalte. 

La madre también debe recibir instrucci6n acerca de ciertos -

hábitos tales como usar los mismos utencilios como cucharas o 

tazas para alimentar al nifio ya que podría provocar una rein

fecci6n por s. Mutans. 

Desafortunadamente, la interve~ci6n temprana y la aten -

ci6n de la caries solo sucede en p~cos casos. El promedio de

intervenci6n es de 20-23 meses que es cuando los padres reco

nocen que sus hijos tienen caries rampante y su condici6n es

avanzada. Cuando ya existen cavitaciones en los dientes, e1 -
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tratamiento es más definitivo. Los estadios tempranos de cav! 

taciones pueden ser tratadas con restauraciones intracorona -

les. En casos avanzados se necesitarán procedimientos más com

plicados incluyendo coronas completas de policarbonato para -

los dientes maxilares anteriores y coronas de acero para los

posteriores. Dependiendo de la extensi6n de la 1esi6n, las -

pulpotomias o extracciones pueden ser indicadas. Si los dien 

tes necesitan extraerse deben utilizarse como tratamiento su~ 

secuente la pr6tesis como mantenedor de espacio y la estética 

será puesta en consideraci6n. 

El tratamiento de niños con lesiones extensas puede resultar

con un costo elevado; incluyendo el uso de anestesia general, 

si es requerida. Puede ser posible que los niños que han des

continuado el hábito antes de la intervenci6n profesional las 

lesiones pueden ser menos agresivas. considerando factores ta

les como el costo del tratamiento, tiempo que falta para la -

exfoliaci6n del diente afectado, funci6n y estética el trata -

miento puede ser modificado de acuerdo al criterio de todos -

estos factores. 

Johnsen et al 1996 considera que deben ser prevenidas y -

tomadas en cuenta en el tratamiento las futuras lesiones. com 

parando 2 grupos de niños preescolares, uno de los cuales ha

sido tratado por caries de biber6n y el otro simplemente de

caries, encontr6 que las siguientes visitas el 53% del grupo 

de caries de biber6n tenían una o más caries en los molares-
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comparando con el 15% del grupo de niños. ( 12 ). 

Ripa and Whall 1986 afirman que las medidas preventivas -

deben incluir: 

1.- Análisis dietético y su rnodificaci6n reduciendo la canti 

dad y la frecuencia en el consumo de sacarosa. 

2.- Sellando fosetas y fisuras. 

3.- Aplicaciones t6picas de flúor cada 3 meses (el intervalo

del tratamiento debe ser cada 6 meses cuando el niño pe~ 

manezca sin caries por 2 años ). 

4.- Utilizaci6n de un enjuague bucal de 0.05% de floruro de

sodio diariamente por nifios de 6 aflos y mayores. 

5.- Suplementos sistémicos de flúor si no hay fluoraci6n del

agua en esa comunidad. 

6.- Instrucci6n de higiene oral a los padres y al nifio y el -

uso diario de dentríf ico fluorado aceptado por la Asoci~ 

ci6n Dental Americana (ADA). 

También deben de tomarse en consideraci6n la reducci6n de los

altos potenciales en los niveles de s. Mutans. 

Klock and Krasse 1978 hicieron un régimen de muestreo para la 

reducci6n de s. Mutans en niños con altos niveles de microorg~ 

nismos 

El régimen incluía limpieza de die~tes profesional 1 o 2 veces 

por mes con pasta para profilaxis fluorada, régimen dietético 

e instrucción de higiene oral; ap1icaciones t6picas de flúor y 

la utilizaci6n de selladores de fosetas y fisuras. 
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Los niños con este tratamiento redujeron sus niveles de s. -

Mutans comparados con un grupo de control desarrollaron pequ~ 

ñas lesiones cariosas durante los 2 años de estudio de este -

programa, sin embargo el principal número de nuevas lesiones

cariosas en el grupo fue de más o menos 1-1.5 indicando, que

ª pesar de llevar rigoroso programa preventivo no fue posible 

inhibir completamente las nuevas formaciones cariosas en ni -

ñas en donde los conteos de s. Mutans fueron reducidos lo cual 

demuestra su alta susceptibilidad a ia caries. 
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LA CARIES ]lJl. BIBERON ~ f!lli LA ~ Jlli'.!'.!. HIV. 

Nelson et al 1987, di6 a conocer que desde ese año, se -

han reportado más de 200 casos de SIDA pediátrico siendo la

madre el trasmisor en un 80% de los casos. La probabilidad -

de que un niño nazca con el virus HIV transmitido por la ma-

dre es de 30 a 50% ( ) • 

Burroughs-Wellcome 1990, afirma que en la mayoría de los

niños infectados en el período perinatal, el mal aparece en -

tre los 3 primeros meses y los 2 años de vida ( 12 ). 

Aún cuando no ha sido aprobado todavía por la Federal 

Drug Administration (FDA) para su uso en pacientes pediátri

cos, la Zidovudine, distribuida por Burroughs-Wellcome bajo

el nombre comercial de Retrovir, ha demostrado resultados pr2 

metedores. 

Furman et al 1986 ha reportado que el Retrovir a la fe -

cha es el único agente anti-HIV que ha sido aprobado para su 

uso clínico. Se adhiere al virus HIV y reversa su c6digo, pr.Q. 

vocando una terminación prematura de su cadena. En pruebas -

clínicas el Retrovir ha demostrado que reduce la mortalidad,

las infecciones oportunistas y la morbidéz. Mejora ei funcio

namiento neuropsiquiátrico, mantiene el peso del cuerpo y los 

conteos de linfocitos t4. 

La relación que guarda el síndrome de biberón con esta t~ 

rapia es que a los niños no les agrada mucho el sabor del me

dicamento por lo que se le mezcla rutinariamente con una beb~ 



-48-

da azucarada que se les proporciona en biber6n. 

Este es el primer caso conocido de caries de biber6n aso

ciado con una terapia anti-HIV. A medida que el número de ca -

sos pediátricos de HIV aumenten y las pruebas clínicas se ex -

tiendan a niños asintomáticos más jóvenes, HIV-positivos, los 

dentistas pediátricos verán casos anti-HIV asociados con ca -

ries de biber6n. 
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MATERIALES y ~· 

En 83 niños entre la edad de O a 5 aHos; con una edad

promedio de 3.4 , que acudieron a la clínica de odontopedia

tría, 4o. piso de la facultad de odontología de la UNAM, va

lorados clinicamente en el sill6n dental en posición supina

y cuya posici6n del operador fue en relación a las maneci 

llas del reloj (11 hrs ), se exploró con un espejo dental #4 

y un explorador para determinar los dientes cariados, para -

dicho examen se realizó la historia clínica de odontopedia -

tría que se utiliza en la divisi6n de estudios de posgrado -

de la facultad de odontología¡ una vez realizado este proce

dimiento se tomaron radiografías dentoalveolares del #2, o -

clusales e infantiles para determinar el grado de caries que 

presentaban los dientes: Cl (desmineralizaci6n del esmalte), 

C2 (descamación del esmalte), C3 (destrucci6n del diente in

volucrando esmalte y dentina), C4 (destrucci6n de la super -

ficie del diente involucrando esmalte, dentina y pulpa). C4-

(dientes candidatos a extracci6n. 

Ya determinado el diagnóstico clínico se aplicó un cuestion~ 

ria a los padres de los pacientes. El formulario consistía -

en preguntas y respuestas impresas; y elaborado en base a 

las siguientes variables. 

1. NoMbre 

2. Sexo 

3. Edad 
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4. Forma y duración de la alimentaci6n durante la lactancia-

al seno materno. 

s. Edad en la que se suspendi6 la alimentaci6n con biber6n. 

6. Tipo de líquidos proporcionados en el biber6n. 

7. Frecuencia de alimentación con biber6n durante el día. 

B. Utilización del biberón durante la noche. 

9. Edad a la que se inició la higiene dental. 

Se realizaron cuadros y gráficas de barras en porcentaje. 

Una vez realizado lo anterior se procedió a la obturación de

cada uno de los dientes afectados, de acuerdo al tipo de tra

tamiento requerido ( pulpotomía, pulpectomía, amalgama, resi

na, coronas acero-cromo y en casos que no fue posible la obt~ 

ración, se procedió a la extracción. Así como a la rehabilit~ 

ción con plaquitas o dentaduras parciales (mantenedores de e~ 

pacios). 

* Los pacientes seleccionados para el estudio se obtuvieron -

anal izando los expedientes de todos los niños atendidos en la

clínica. Esto incluía caries maxilares en las caras labiales y 

palatinas y una historia prolongada de exposici6n al biber6n. 

Todos estos pacientes no habían tenido tratamiento dental 

antes de asistir a la clínica. 

De los 63 pacientes analizados en el presente trabajo 16 

padecieron síndrome de biber6n (3 niñas y 13 niños ). 
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RESULTADOS. 

se atendieron 83 pacientes en la ciínica de odontopedia

tría de la Facultad de Odontología de la UNAM que solicita -

ron atenci6n odontol6gica1 de los cuales se encontraron 16 -

nifios (19.2%) con síndrome de biber6n, 3 nifias (3.6%) y 13 -

niños (15. 6%) (cuadro l). 

El total de dientes de estos niños fue de 301 que equiv-ª. 

le al 100%, viéndose afectados 136 (41.1%) con síndrome de b~ 

ber6n. 

Entre los dientes afectados se incluyen principalmente 

los incisivos superiores que fueron un total de 58 dientes que 

equivalen al (42.6%), 31 dientes posteriores superiores (22.7%) 

43 dientes posteriores inferiores (31.6%). 

En 2 casos se encontr6 4 dientes anteriores inferiores -

afectados por caries (2.9%). Encontrando 6 dientes candidatos 

a extracci6n (4.4%). 

Del total de dientes de los pacientes, 301 que equivale -

al 100% se encontraron con Cl (desmineralizaci6n) 4 dientes -

superiores y 13 inferiores que hacen un total de 17 y equiva

ien a1 (5.6%). 

Con C2 (descamación del esmalte) 39 dientes superiores y 21 -

inferiores que hacen un total de 60 y equivalen al (19.8%). 

Con C3 (destrucci6n) 40 dientes superiores y 13 inferio

res que son en total 53 y equivalen al (17.5%). 

con C4 (candidatos a extracción) 6 superiores (1.9%). 
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TIPO DE ALIMENTACION EN LOS NIÑOS 
CON SINDROME DE BIBERON. 
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EDAD y SEXO DE LOS NIRos 
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DIENTES AFECTADOS CON CARIES 
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3 AÑOS o o o o o o 

4 Aflos o o o o o o 

5 AÑOS o o o o o o 

TOTl\L o o o o o o 

CUADRO 17 
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VALORES PROMEDIO EN PORCENTAJES DE LOS 

DIFERENTES GRADOS DE CARIES. 

100 

90 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

o 

Cl C2 C3 C4 

desmineralizaci6n del esmalte ~ 5.6% 

descamaci6n del esmalte ~ . 19.8% 

destrucci6n del diente ~ 17.5% 

rliei:i.tes candidatos a extracci6n. ~ ' 1.9% 
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DISCUSION. 

Cadena G 1987, afirma que los padres desconocían el efec

to nocivo del líquido endulzado del biberón sobre los dientes 

del niño y continuaban administrándolo porque consideraban -

que de esta manera se alimentaba mejor y era la única forma -

de que se terminara toda la leche. Todos ellos estaban cons--

cientes de que sus niños tenían un problema dental y solici

taban atenci6n. 

Los datos relacionados con los niños nos indican que este 

tipo de caries se presenta tanto en niños como en niñas. En -

la mayoría de los casos se trataba de los primeros hijos o de 

los más pequeños y la madre era quien cuidaba de ellos. 

Dilley 1987, asumi6 que la posible causa era la falta de 

experiencia y conocimientos de los padres sobre el cuidado -

de los niños, o una sobreprotecci6n, lo que ocacionaba una -

continua administración del biber6n { 1 }. 

De los 83 niños atendidos en la clínica de odontopediatría 

de la UNAM, 16 (19.2%) presentaron los signos característicos 

del síndrome de biberón (3 niñas y 13 niños}. 

De acuerdo a nuestra encuesta encontra~os que los líqui

dos administrados más frecuentemente en el biberón fueron 

refrescos embotellados, leche endulzada con azúcar, leche de 

polvo, jugos industrializados, jugos naturales de naranja, -

agua de limón, atole y leche evaporada. 

Todos los padres acostumbraban darle el biberón al niflo -
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durante la siesta, principalmente en el transcurso de la no-

che. 

Ninguno de los padres report6 que los dientes hubieran -

erupcionado con caries, ya que ello nos hubiera hecho suponer 

que el diente podría tener hipoplasia del esmalte y como con

secuencia un patr6n de caries diferente al convencional. 

El total de dientes de estos niños fue de 301 que equiva

le al 100%, viéndose afectados 136 (41.1%) con caries produc

to del abuso del biberón no como vehículo de alimentaci6n -

sino como método para tranquilizar al niño. 

Los padres detectan la caries siempre en los incisivos -

superiores, dato que resulta ser lógico ya que estos dientes 

son más susceptibles a que él tos vea, además de ser los pr! 

meros afectados por la caries ( l ). 

La higiene bucal del niño inició hasta los 36 meses de -

edad. Mucho tiempo después de que erupcionaron los dientes; -

reportaron el uso da cepillo dental y pasta. 

Un dato interesante fué que los padres desconocían cuándo 

y cómo se debía realizar el aseo bucal del niño, así como el

efecto del flúor. 
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CONCLUSIONES. 

Se desconoce por completo la forma de usar el biber6n, 

la eliminación de azúcares innecesarios, el tiempo adecuado

para ensefiar hábitos de higiene y de alimentaci6n, erradica

ción del biber6n, aplicaciones de flúor y orientación sobre-

salud bucal. 

Es necesaria la difusi6n tanto a los padres como a los -

pediatras sobre esta entidad, para que conozcan los medios de 

prevenci6n que conserven la salud bucal de los niños. 

El personal de salud debe recomendar la alimentaci6n por

el pecho materno para reducir la prevalencia del uso del bibg 

r6n. 

El aspecto mercadeo influye por medio de f6rmulas especiA 

les enfocadas a la salud del infante¡ pueden incrementar el-

uso del biber6n. 

El factor más obvio para seguir desarrollándose las caries 

es la constante exposici6n al azúcar y la negativa de l~s pa -

dres a cambiar de dieta. 

La caries por biber6n es debida a una sobreindulgencia -

por parte de los padres y no a un abuso; pues la mayoría de 

los afectados se trataba del hijo mayor o menor~ 
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La negación por parte de los niños para aceptar agua corno 

sustituto del líquido del biberón y la falta de persistencia

por parte de los padres afirma el punto de la sobreindulgen -

cia: pues la necesidad del sabor dulce (satisfactorio} tal vez 

sea un factor importante, pues el acto de tomar l!quidos en -

el biberón por sí solo no es suficiente para el desarrollo de 

la caries. 

El trabajo de la madre eleva directamente la tendencia al 

uso del biber6n; sin embargo la mayoría de los niños alimenta 

dos con biberón no tienen madres trabajadoras. 

El perfil de los padres se presenta con las siguientes -

características: A menor nivel educacional, mayor frecuencia

de 11 síndrome de biberón", el nivel más afectado fue medio ba-

jo y bajo. 

Los niños de este estudio dormian con biberón; lo que re

vela que este medio se usa como pacificador y no sólo como -

vehículo de alimentación. 

La caries de biberón es una fo~ma específica de la caries 

rampante en niños preescolares, su apariencia clínica es úni

ca porque los dientes incisivos maxilares presentan gran des

trucción cariosa; mientras que los incisivos mandibulares pe~ 

manecen sanos. 
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La higiene bucal del niño inicia hasta los 36 meses. Mucho 

tiempo después de que erupcionaron los dientes. 

Los padres detectan la caries siempre en los incisivos s~ 

periores, dato que resulta ser lógico ya que estos dientes 

son más susceptibles que los vea, además de ser los primeros

afectados por la caries. 



APENDICE 
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El bebé nace con el reflejo de succi6n por instinto de -

supervivencia. 
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Gracias a este reflejo puede adherirse al pecho y asegurar 

· el alimento. 
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ESTA 
SAUR 

TESIS 
DE LA 

MO DEBE 
~BUOTECA 

Los labios y las encías del niño comprimen la ·aréola para-

vaciar las cavidades en las que terminan los conductos que 

llevan la leche al pezón. 
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Los dos primeros dientes contíguo.s a la línea media reciben 

el nombre de incisivos centrales. 



-81-

La tetilla artificial corriente s6lo hace contacto con la 

membrana mucosa de los labios. 
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La tetilla artificial ordinaria s610 exige que el niño chupe. 

No tiene que trabajar y ejercitar el maxilar inferior como lo 

hace al mamar. 
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Los líquidos endulzados administrados más frecuentemente 

en el biber6n son: leche, jugos naturales y enlatados, así 

como refrescos embotellados. 
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La sobreindulgencia o un control paternal indevido está 

implicado directamente con la caries dental. 
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Para conservar la salud bucal de los niños, se debe 

enseñar hábitos de higiene y la erradicaci6n del biber6n. 
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Caries por biber6n en etapas posteriores, mostrando una 
mayor destrucci6n de los incisivos superiores. 
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RESUMEN. 

La caries de biber6n es una forma específica de la caries 

rampante en niños preescolares su apariencia clínica es única 

porque los incisivos maxilares presentan gran destrucción ca

riosa; mientras que los incisivos mandibulares permanecen sa

nos. Se necesita la coinfluencia de 4 factores para que ocu

rra la caries de biberón, dientes susceptibles, microflora e~ 

pecífica, sustratos fermentables y tiempo, estos factores de

ben intervenir siempre para la iniciación y progresión de la

caries dental y son más obvios e identificables en los niños

con caries por biberón. 

El contenido del biberón es el responsable de este padeci 

miento y puede ser leche endulzada con azúcar, agua con azú -

car, jugos de frutas, bebidas carbonadas y no carbonadas y -

leche de vaca, la fórmula de la leche para bebé por su conte

nido de sacarosa u otros azúcares también un promotor poten -

cial para la caries por biberón. Numerosos estudios han demo~ 

trado que la leche de vaca contiene componentes orgánicos e -

inorgánicos que tienen factores protectores contra la caries, 

también contiene un 4% de lactosa, la cual puede servir como

sustrato para el Streptococcus Mutans. 

Aparentemente la lactosa resulta como hábito persistente 

que usualmente no es cariogénico y·previene al infante contra 

la caries, por su abuso, cambia y se convierte en una fuente

cariogénica. 
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Algunos casos reportados también han demostrado que la le

che materna tambien produce caries por biberón cuando la demau 

da es por varias horas al día y/o la noche. 

Otro hábito que también puede resultar en caries de bibe -

rón es el uso del chupón que es endulzado con miel. 

La prevalencia de este padecimiento tiene un rango de l a

más del 50%, sin embargo en las culturas de tipo occidental 

han mostrado que usualmente es del 5% menos. La prevenci6n de

la caries por biberón requiere de un programa educacional para 

futuros y nu~vos padres, el tratado de la caries debe comenzar 

por la eliminación de este h¡bito destructivo, deben utilizar

se los floruros para disminuir la solubilidad ácida de las su

perficies del esmalte. 

Además de que una terapia antibacteriana debe ser insti -

tuida para los padres y para ~l niño. Para los casos diagnosti 

cadas tempranamente la clave del tratamiento debe ser la aten

ción de las lesiones. En casos avanzados los procedimientos de 

tales son complejos, costosos pero necesarios. 

Obviamente deben existir programas educacionales para pre

venir este padecimiento en las poblaciones donde la prevalen -

cia es alta. 
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