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IX

PREFACIO

La odontología preventiva y comunitaria (OPC) abarca un amplio conjunto de disciplinas y materias 
que a veces provienen de matrices distintas. Aunar en una obra temas de procedencia tan dispar como 
la bioquímica, la economía sanitaria o la sociología para intentar vertebrar un cuerpo de doctrina  
que responda a lo que en nuestro currículo docente se denomina OPC es un reto complejo. Pero es 
también un desafío muy estimulante, y lo es porque, de entre todas las disciplinas —tanto  básicas como 
clínicas— que componen la odontología actual, la OPC es la más transversal y, a la vez, la más singular. 
Y también, porque la OPC es la piedra angular que sostiene y da sentido al complejo conjunto de 
materias —de la ciencia y el arte— que componen la odontología moderna. Prevenir la enfermedad, 
promover la salud y hacer que sus beneficios se extiendan a las personas y a las poblaciones es la 
razón de ser de nuestra profesión.

Por su diversidad temática, este es, pues, un libro de autores diversos, aunque unidos por un solo 
objetivo: sintetizar en un manual lo esencial de la OPC. Nuestro sincero agradecimiento a todos y 
cada uno de ellos por su esfuerzo y su gran competencia.

El manual se estructura en seis secciones o áreas de acuerdo a posibles afinidades y atendiendo 
a la transversalidad de las disciplinas a la que hemos aludido anteriormente. Una primera sección, 
conceptual e introductoria, la segunda centrada en la epidemiología, una tercera sección, básica y 
clínica sobre biopelículas orales, la cuarta sección centrada en la prevención, la educación sanitaria 
ocupa la quinta sección y finalmente la sexta y última sección que trata de la organización de los 
servicio de salud oral.

Esta cuarta edición introduce cambios en su formato; además de las tablas y figuras, se han in-
troducido en la presente edición unos boxes o cuadros incrustados en el texto, como una forma de 
subrayar aspectos relevantes y no relatados, a fin de facilitar su lectura y comprensión.

Otra de las novedades de esta cuarta edición son las referencias a enlaces web. La mayoría de estos 
enlaces lo son no tanto a documentos, sino a sitios web de instituciones de reconocido prestigio y pe-
riódicamente actualizados. Su contenido podrá consultarse en la página http://www.studentconsult.es.

Esta cuarta edición no hubiera sido posible sin el interés y la adecuada respuesta de los lectores 
y sin el apoyo decidido de la editorial. Para ambos nuestro agradecimiento y el deseo sincero de 
que la lectura de este texto introductorio sirva para incentivar a la profundización del conocimiento 
de la OPC.

Emili Cuenca y Pilar Baca
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CAPÍTULO
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Principios de la prevención 
y promoción de la salud 
en odontología
Emili Cuenca Sala

OBJETIVOS
l Conocer y analizar la definición de salud
l Describir el concepto de salud positiva
l Describir la promoción de la salud
l Conocer los determinantes de la salud y su evolución
l Describir el concepto de factor de riesgo común de las enfermedades

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 2. Odontología comunitaria. Evolución 
histórica, principios y aplicaciones
Capítulo 17. Estrategias para la promoción y edu
cación de la salud oral

INTRODUCCIÓN
Las enfermedades orales son de las más preva-
lentes entre las que afligen a la humanidad y su 
impacto tanto desde un punto de vista individual 
como colectivo es de gran importancia. A escala 
individual, sus consecuencias pueden afectar 
gravemente la calidad de vida de las personas; 
comunitariamente, representan una pesada carga 
social y económica para países y comunidades. 
Además, hay evidencias bien documentadas que 
relacionan la salud oral con la global o general, 
lo que amplía los límites de sus consecuencias 
para la salud.

Tradicionalmente, la salud oral ha sido, en ge-
neral, descuidada por los responsables sanitarios 
de muchos países. A menudo los datos referidos 
a salud oral no se registran y, si se recogen, es de 
forma aislada y fuera del contexto de las encuestas 
de salud general. En muchos países, las prestacio-
nes sanitarias en odontología no están incluidas 
en los catálogos de prestaciones de la sanidad 
pública y, lo que es incluso más incomprensible, 

las actuaciones preventivas no gozan del nivel de 
prioridad deseable.

Quizá el hecho de que la mayoría de las enfer-
medades orales afecten más a la morbilidad que 
a la mortalidad influya en esa minusvaloración 
que, a menudo, hacen las autoridades sanitarias 
de los problemas de la salud oral. Por su parte, 
los dentistas en general han demostrado menos 
interés en la prevención y promoción de la salud 
que en el tratamiento y la rehabilitación de las 
consecuencias de las enfermedades orales.

Sin embargo, a lo largo de los últimos años 
hay abundantes evidencias científicas de que mu-
chas de las enfermedades orales más prevalentes 
son prevenibles mediante actuaciones de efecti-
vidad y eficiencia probadas.

1

CARACTERÍSTICAS  
DE LAS ENFERMEDADES ORALES
l Alta prevalencia.
l Participan de factores de riesgo comunes 

con otras enfermedades.
l Prevenibles, en su mayor parte de forma 

efectiva y eficiente.
l Son parte integral de la salud general y sus 

consecuencias son globales.
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CONCEPTO DE SALUD
Definir el concepto de salud es una tarea comple-
ja. Durante mucho tiempo la salud se ha definido 
en términos negativos. Así, se denominaría «sa-
lud» a la ausencia de enfermedades e invalideces; 
sin embargo, actualmente, la opinión general es 
que esta definición no se corresponde con la rea-
lidad y no es operativa por dos razones: por una 
parte, porque para definir la salud en términos 
negativos hay que trazar una línea divisoria entre 
lo normal y lo patológico, y ello no siempre es 
posible, dado que el concepto de normalidad 
varía con el tiempo, de modo que lo que se ha 
considerado normal en un momento dado puede 
que no lo sea en una época posterior; y, por otra, 
porque las definiciones negativas no son útiles en 
las ciencias sociales. La salud no es la ausencia de 
enfermedad, de la misma manera que la riqueza 
no es la ausencia de pobreza.

A lo largo de las últimas décadas se han reali-
zado multitud de esfuerzos dirigidos a investigar 
cómo debe medirse la salud. Incluso un término 
tan propiamente básico y fundamental como es 
«salud» ha sido y es interpretado de muy diversas 
maneras. Expresiones como «salud», «estado de 
salud», «función», «disfunción», «salud positiva», 
«bienestar», «calidad de vida relacionada con la 
salud» o «calidad de vida» son abundantes en 
la literatura médica existente al respecto.

Una de las definiciones de salud que mayor 
influencia ha tenido es, sin duda, la ofrecida por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) en 
su carta fundacional, en 1948.

La definición de la OMS ha recibido numerosas 
críticas, por su carácter utópico y por su ambi-
güedad. Sin embargo, a pesar de sus limitaciones, 
dicha definición ha tenido enorme influencia en 
la conceptualización de la salud. Algunos de sus 
aspectos destacables serían los siguientes:

l Por primera vez la salud es definida como una 
situación positiva y no únicamente como la 
ausencia de enfermedad.

l La salud se contempla como un derecho hu-
mano, y se reconoce la influencia que sobre 
ella tienen los entornos económico y social.

l Amplía los límites de la salud, más allá del 
ámbito estrictamente biomédico y, en conse-
cuencia, su mantenimiento es responsabili-
dad del conjunto de la sociedad.

l Introduce el concepto de salud positiva.

Prevención y concepto dinámico  
de salud
En sentido amplio, «prevención» es cualquier me-
dida que permita reducir la probabilidad de aparición 
de una afección o enfermedad, o bien interrumpir o 
aminorar su progresión. Naturalmente, esta defi-
nición, por su amplitud, permitiría afirmar que 
cualquier actuación en odontología puede con-
siderarse una actuación preventiva. Este concepto 
amplio de prevención es posible porque cualquier 
enfermedad tiene su historia natural.

La prevención de la enfermedad puede ser:  
1) primaria, mediante la reducción del riesgo de 
enfermedad; 2) secundaria, mediante la pronta 
intervención para detener la progresión de la 
enfermedad, o 3) terciaria, mediante la minimi-
zación de los efectos de la enfermedad sobre la 
función y la actividad.

Sin embargo, el objeto principal de nuestra 
atención es la prevención en su sentido estricto, 
es decir, la prevención primaria, entendida como 
el conjunto de actuaciones que permiten evitar la 
ocurrencia de la enfermedad y, por tanto, todas 
aquellas que son aplicables en el período pre-
patogénico, cuando la enfermedad aún no se ha 
desarrollado.

Conceptualmente, la prevención está ligada a 
la enfermedad; su fin último es mantener la salud 
y evitar la enfermedad. Los términos «salud» y 
«enfermedad» se han venido utilizando como 
si se aplicaran a dos variables dicotómicas. Un 
paciente deja de estar sano y pasa a la categoría de 
enfermo en función de unos criterios diagnósti-
cos. No obstante, el enfoque actual tiende a tratar 
salud y enfermedad como variables cuantitativas, 
como un continuo que permite distintos grados. 
No hay, pues, un límite estricto entre ellas, ya que 
el mismo es modificable en función de las varia-
bles sociales y culturales y, desde luego, a medida 
que las posibilidades diagnósticas se amplían y 

DEFINICIÓN DE SALUD SEGÚN  
LA OMS
Estado de completo bienestar físico, mental y 
social y no solamente la ausencia de afeccio
nes y enfermedades.

DEFINICIÓN DE HISTORIA NATURAL 
DE LA ENFERMEDAD
Es el curso que sigue toda enfermedad a lo 
largo del tiempo en ausencia de tratamiento.
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mejoran con la incorporación de nuevos y más 
precisos instrumentos diagnósticos (fig. 1-1).

Este nuevo enfoque, que establece un con-
cepto dinámico de salud y enfermedad como 
un continuo sin fronteras bien establecidas, a 
menudo dificulta la visión clásica y muy asumida 
por los profesionales de la salud de clasificar a 
los individuos y a las poblaciones en sanos o 
enfermos. Esta dificultad se hace más evidente 
cuando, como consecuencia del diagnóstico, es 
necesario tomar decisiones relacionadas con el 
tratamiento o la intervención.

Así pues, si la salud y la enfermedad forman 
un continuo, con diversos niveles de bienestar y 
gravedad, el concepto de prevención basado en 
evitar la enfermedad se abre a un nuevo enfoque, 
cuyo objetivo principal es la salud y su mejora: la 
promoción de la salud.

Promoción de la salud
Existe un acuerdo general sobre la necesidad de 
reorientar el modelo de prevención en salud oral 
que ha sido dominante durante mucho tiempo. 
Un modelo que enfatiza las actuaciones preven-
tivas sobre el individuo y sus estilos de vida, al 
asumir que aquel es el único responsable sobre sus 
posibles conductas de riesgo. Se ha demostrado 

que ese modelo, por sí solo, es insuficiente de cara 
a mejorar los niveles de salud. De esto se deriva 
que surja un nuevo enfoque, el cual contempla, 
bajo una sola perspectiva, tanto los estilos de vida 
y el comportamiento individual como los factores 
socioambientales que los condicionan. Desde este 
enfoque emerge la nueva doctrina de la promoción 
de la salud.

En 1986, la OMS organizó en Canadá una 
conferencia internacional con el fin de desarrollar 
un enfoque distinto y más radical de la preven-
ción y la educación sanitaria. El documento final, 
la Carta de Ottawa, definía el concepto de promo-
ción de la salud, describía cinco áreas clave para 
la promoción de la salud y, a la vez, reconocía 
las limitaciones de la educación sanitaria y de la 
prevención clínica para mejorar, de forma sos-
tenible, la salud y para reducir las desigualdades.

DEFINICIÓN DE PROMOCIÓN  
DE LA SALUD (OMS, 1984)
Proceso de capacitación del conjunto de in
dividuos para que ejerzan un mayor control 
sobre su propia salud y puedan, de este modo, 
mejorarla.

FIGURA 1-1 La salud positiva. El continuo salud-enfermedad.
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La Carta de Ottawa, elaborada en 1986, propuso 
cinco áreas de actuación:

l Desarrollo de habilidades personales. Se 
trata de ir más allá de la simple transmisión 
de información al promover la comprensión y 
facilitar el desarrollo personal y social, con el  
fin de capacitar a los individuos para empren-
der acciones para mejorar su salud.

l Reorientación de los servicios de salud. 
Consiste en dirigir la atención más allá de 
las responsabilidades de proveer asistencia 
curativa, con el fin de conseguir ganancias 
reales en salud.

l Promoción de políticas saludables. Busca 
ampliar la visión que sobre la salud tienen 
no solo las actuaciones sanitarias sino, en 
general, las políticas en todos los sectores.

l Fortalecimiento de la acción comunitaria. 
Se consigue mediante el apoyo concreto y 
efectivo de la acción comunitaria en la defi-
nición de prioridades, tomando decisiones y 
planificando e implementando estrategias a 
fin de conseguir una mejor salud.

l Creación de ambientes favorables. Para ello, 
es preciso evaluar el impacto del ambiente y 
clarificar las oportunidades de llevar a cabo 
los cambios que conducen a la salud.

DETERMINANTES DE LA SALUD
Conceptualmente, la promoción de la salud se 
asienta en el principio de los determinantes de 
la salud y, por tanto, en el reconocimiento de la 
influencia en la salud de los contextos social y 
medioambiental en los que viven los individuos. 
Como ya se ha comentado, tradicionalmente los 
profesionales de la salud oral han fundamen-
tado su práctica sobre el modelo biomédico de 
la enfermedad, por lo que han focalizado sus 
actuaciones en las acciones preventivas y en la 
educación sanitaria, con el fin de alterar aque-
llos comportamientos de riesgo que estuvieran 
relacionados con las enfermedades orales. Este 
enfoque sobre los estilos de vida ha sido domi-
nante en la práctica de la prevención en todo el 
mundo a lo largo de las últimas décadas.

Después de la Segunda Guerra Mundial, la 
mayoría de los Gobiernos de los países indus-
trializados iniciaron una política social y sanitaria 
destinada a paliar las desigualdades que en salud 
y protección social se derivaban de las diferencias 
económicas. Esa política, calificada como del 
«estado del bienestar», pretendía eliminar, o al 
menos disminuir, las diferencias que respecto a la 

salud y a la enfermedad ocasionaban las desigual-
dades económicas. Fruto de ella fue la aplicación 
de grandes recursos humanos y económicos con 
el fin de mejorar los sistemas asistenciales en 
sanidad. En odontología, por ejemplo, y en mu-
chos países, se ampliaron y universalizaron las 
prestaciones sanitario-odontológicas, y el número 
de odontólogos se elevó enormemente. Como 
consecuencia de esta situación, el gasto sanitario 
inició un crecimiento acelerado; sin embargo, 
este enorme esfuerzo no se correspondió con 
una mejora de los niveles de salud oral de la po-
blación.

Esta situación propició una profunda re-
flexión acerca del enfoque adecuado para en-
frentarse al problema. Así, en la década de los 
setenta, autores como McKeown demostraron 
en sus trabajos que las mejoras de los niveles de 
salud de las poblaciones se asociaban más estre-
chamente con las mejoras de los niveles de vida 
y de la salubridad en las condiciones de trabajo 
y habitabilidad, así como con aspectos relaciona-
dos con la conducta de los individuos, mientras 
que la actuación médica individual desempeña-
ba una función menor en esos cambios. Existen 
abundantes referencias históricas que demues-
tran que la asistencia sanitaria no es el factor más 
importante en la determinación de los niveles de 
salud de las poblaciones, y factores como la gené-
tica, el medio ambiente o los estilos de vida son 
más determinantes que los servicios sanitarios.

Determinantes de la salud según 
Lalonde: el modelo basado  
en el comportamiento o el estilo  
de vida
En 1974, el entonces ministro de Sanidad de Ca-
nadá, Marc Lalonde, hizo público un documento 
que representó un cambio en el paradigma exis-
tente. Lalonde analizó los determinantes de la 
salud y construyó un modelo que ha pasado a ser 
clásico en salud comunitaria. Según Lalonde, el 
nivel de salud de una comunidad está determina-
do por la interacción de cuatro variables (fig. 1-2):

l El medio ambiente.
l El estilo de vida.
l El sistema sanitario.
l La biología humana

En la figura 1-3 puede verse en forma de sectores 
circulares la importancia relativa que cada una 
de estas variables tiene en la determinación de 
los niveles de salud según el informe Lalonde. 
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Estas proporciones son el resultado del análisis 
epidemiológico de los problemas de salud pre-
valentes en Canadá y extrapolables a la mayoría 
de los países desarrollados.

Por otra parte, si observamos la distribución 
del gasto sanitario (fig. 1-4) apreciaremos que en 
la misma no se tienen en cuenta las prioridades 
señaladas por la epidemiología. Los gastos de 
asistencia sanitaria son muy superiores a los que 
corresponderían, de acuerdo con la importancia 
relativa de este sector, a la determinación de los 
niveles de salud.

Como consecuencia de esta doctrina, el 
enfoque preventivo ha hecho hincapié en el es-
tilo de vida individual y, en él, se asume que los 

comportamientos individuales son libremente 
escogidos y pueden ser alterados mediante nuevas 
informaciones.

Sobre esta base, se han fundamentado la edu-
cación sanitaria y la prevención clínica. No obs-
tante, las diferencias en la salud entre comunida-
des no pueden explicarse únicamente a partir de 
factores relacionados con los servicios sanitarios 
o con el comportamiento individual.

Por tanto, este enfoque de los determinantes 
de la salud tiene limitaciones: los estilos de vida, 
el medio ambiente y la eficiencia de los servicios 
sanitarios están condicionados por factores más 
generales. La pobreza, las condiciones de trabajo 
adversas y la falta de equidad en los servicios 

FIGURA 1-2 Los determinantes de la salud de Lalonde. (Tomado de Lalonde MA. A new perspective on the health of 
canadians. Otawa: Office of the Canadian Minister of National Health and Welfare; 1974.)

FIGURA 1-3 Efectos de los determinantes sobre la salud 
pública. Efecto relativo del medio ambiente, el estilo de vida, 
el sistema de asistencia sanitaria y la biología humana 
sobre la salud pública. (Tomado de Lalonde MA. A new 
perspective on the health of canadians. Otawa: Office of the 
Canadian Minister of National Health and Welfare; 1974.)

FIGURA 1-4 Distribución de los recursos sobre  
los determinantes. Proporciones relativas de dinero público 
destinadas al medio ambiente, el estilo de vida, el sistema 
de asistencia sanitaria y la biología humana. (Tomado de 
Lalonde MA. A new perspective on the Health of canadians. 
Otawa: Office of the Canadian Minister of National Health 
and Welfare; 1974.)
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sanitarios, entre otros elementos, tienen una in-
fluencia decisiva en los comportamientos indi-
viduales y colectivos, ya que imponen grandes 
limitaciones a la estrategia de los determinantes 
de la salud orientados a los estilos de vida y al 
comportamiento individual.

Determinantes de la salud 
en la actualidad: el modelo 
socioeconómico
En una sociedad compleja como la nuestra, los 
comportamientos individuales dependen del 
gradiente social y están muy relacionados con él.

Las condiciones de vida, trabajo y habitabili-
dad configuran redes que influyen en el compor-
tamiento de los individuos que comparten este 
«hábitat» y dominan y condicionan los estilos de 
vida individuales.

Fundamentado en estas premisas, surge 
un nuevo modelo de los determinantes de la 
salud, más amplio y complejo, que engloba y 
supera el modelo clásico de Lalonde, y al mismo 
tiempo que cuestiona algunas de sus asunciones  
(v. fig. 1-4).

En primer lugar, el comportamiento humano 
es extremadamente complejo, y la información y 
el conocimiento, por sí solos, difícilmente se tra-
ducen en cambios en el comportamiento de los 
individuos. Además, no se puede asumir que 
los estilos de vida se escogen libremente y que, 
por tanto, pueden modificarse con facilidad. Los 

comportamientos de las personas y comunida-
des están condicionados por las circunstancias 
sociales, económicas y ambientales bajo las que 
viven. Así, los comportamientos individuales 
acerca de los hábitos de higiene oral, tipos de 
dieta o visitas al dentista dependen de aspectos 
culturales, familiares y sociales, además de las 
políticas sanitarias.

En su conjunto, todos estos elementos se co-
nocen como «determinantes sociales de la salud» 
(fig. 1-5) o, como lo describen en la actualidad 
diversos autores, «la causa de las causas».

LOS FACTORES DE RIESGO 
COMÚN Y LA SALUD ORAL
Con frecuencia, las actuaciones preventivas y  
de educación sanitaria en odontología se han de-
sarrollado de forma aislada respecto al resto  
de iniciativas sanitarias. Esta visión, estrecha y 
compartimentada de los problemas de salud, que 
implica considerar la boca independientemente 
del resto del cuerpo, conlleva una duplicación de 
esfuerzos, que lleva asociados un mal uso de unos 
recursos escasos y la transmisión de información 
y mensajes contradictorios que pueden dar lugar 
al escepticismo por parte de la población a la 
que se dirigen.

El concepto de los factores de riesgo común tra-
ta de coordinar los esfuerzos dirigidos a controlar 
una serie de factores de riesgo comunes a diversas 
condiciones y enfermedades, incluidas las orales.

FIGURA 1-5 Los determinantes sociales de la salud. (Tomado de Dahlgren G, Whitehead M. Policies and strategies to 
promote social equity in health. Stockholm: Institute for futures Studies; 1993.)
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Comportamientos de riesgo como una dieta 
inadecuada, un consumo excesivo de alcohol, 
el tabaquismo, una mala higiene oral o el estrés 
participan en el riesgo de diversas enfermedades, 
como caries, lesiones de la mucosa oral, cáncer 
oral o disfunciones de la articulación temporo-
mandibular, pero también otros trastornos ge-
nerales, como la diabetes, la obesidad o diversas 
enfermedades cardiovasculares.

La clave del concepto de los factores de riesgo 
común es que, con la promoción de la salud ge-
neral mediante el control de un número limitado  
de factores de riesgo, se conseguirá un impacto ma-
yor sobre un número más elevado de enfermeda-
des a un menor coste y, por tanto, de forma más 
eficiente y efectiva, que mediante un enfoque 
específico para cada enfermedad.
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Enlace web de interés
http://www.euro.who.int/_data/assets/pdf_file/0005/ 

98438/e81384.pdf

Social Determinants of Health. The Solid Facts. 2nd ed. 
WHO Europe:

Documento elaborado por una comisión de expertos 
de relieve internacional que, bajo los auspicios de 
la OMS, conceptualiza los determinantes sociales y 
económicos de la salud, como «causa de las causas», 
en la determinación de la salud de las comunidades 
y poblaciones.
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Odontología comunitaria. 
Evolución histórica, principios 
y aplicaciones
Emili Cuenca Sala

OBJETIVOS
l Definir odontología comunitaria
l Identificar las diferencias entre la práctica clínica y la odontología comunitaria
l Conocer los criterios para determinar si una condición es un problema de salud pública
l Conocer la evolución de la salud pública y sus retos actuales
l Describir los enfoques individuales y comunitarios en prevención

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 5. Medición de la salud y la enferme
dad en odontología comunitaria
Capítulo 21. Planificación en odontología comu
nitaria. Objetivos de salud oral

INTRODUCCIÓN
En la actualidad, se define odontología comu-
nitaria como la práctica y la ciencia de prevenir las  
enfermedades orales, promover la salud oral y mejorar 
la calidad de vida, a través de los esfuerzos organiza-
dos de la comunidad.

Esta definición es una adaptación de la de 
salud comunitaria para su aplicación a la salud 
oral y sería la forma de practicar la odontología 
mediante la cual se presta atención a la comu-
nidad en su conjunto, más que a los individuos 
aislados: el paciente, pues, sería la comunidad.

La práctica de la odontología comunitaria 
tiene como objetivo diagnosticar los problemas 
de salud oral de la comunidad, establecer sus 
causas y planificar intervenciones efectivas para 
su prevención y control.

El hecho de que, en la odontología comunita-
ria, el paciente sea el conjunto de individuos que 
forman una comunidad determina la diferencia 
entre la práctica de la odontología individual o 
clínica y la práctica de la odontología comunitaria. 

Las especiales características de la comunidad 
como paciente condicionan las actuaciones, 
las tareas y los métodos del profesional que la 
practica. A pesar de las diferencias entre ambas, 
Knutson señaló las similitudes que se establecen 
en la práctica de ambas disciplinas (tabla 2-1)

RELACIÓN DE LA ODONTOLOGÍA 
COMUNITARIA CON OTRAS 
DISCIPLINAS
Como disciplina, la odontología comunitaria 
es más general que la propia odontología en 
el sentido clínico y biomédico. Como rama 
de la salud comunitaria, se encuentra en una 
situación intermedia entre las ciencias sociales 
y las biológicas o biomédicas, ya que participa 
de todas ellas. Mientras que para el ejercicio de 
determinadas especialidades de la odontología  
es preciso profundizar en ciertos conocimientos 
en ámbitos cada vez más reducidos, el traba-
jo en odontología comunitaria exige una exten-
sión en conocimientos más amplios. El especialis-
ta que trabaja en odontología comunitaria, por 
un lado, tiene que estar al día de los progresos 
recientes de la odontología, en general, y de la 
preventiva, en particular, y, por otro, para formar  
parte del equipo de salud comunitaria, debe estar en 
condiciones de comprender, apreciar y analizar  

2
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críticamente un programa de salud comunitario. 
Así, la odontología comunitaria está relacionada 
con la sociología, la demografía, la estadística, la 
epidemiología y la economía sanitaria, todo ello 
bajo la perspectiva de la mejor evidencia científica 
disponible.

DISCIPLINAS RELACIONADAS 
CON LA ODONTOLOGÍA COMUNITARIA
l Epidemiología
l Promoción de la salud
l Bioestadística
l Demografía
l Sociología
l Economía sanitaria
l Planificación y administración de servicios 

sanitarios

SALUD PÚBLICA: EVOLUCIÓN 
HISTÓRICA
La salud pública no es un concepto nuevo, pero, 
como doctrina y como práctica organizada, tiene 
sus inicios en el siglo xix. Para su consolidación, 
fueron determinantes los trabajos de Edwin 
Chadwick en Inglaterra y de Lemuel Shattuck 
en EE. UU. Las recomendaciones recogidas en 
el Informe Chadwick y en el Informe de la Comi-
sión Sanitaria de Massachusetts, de aparición casi 
simultánea, influyeron decisivamente en el es-
tablecimiento de Servicios de Salud Pública, 
denominados entonces «Servicios de Sanidad e 
Higiene Pública». Como consecuencia de estos 
informes, la mayoría de los Gobiernos de Europa 
y Norteamérica establecieron Servicios de Salud 
Pública. Su objetivo era la salud de la población 
mediante acciones gubernamentales dirigidas 
al medio ambiente y a la colectividad. En esta 

primera etapa (1840-1900) de la salud pública, 
los principales problemas se derivaron de la  
industrialización de algunas zonas más desa-
rrolladas y del cambio de sociedades rurales en 
otras de carácter urbano, en las que las condi-
ciones de vida y de trabajo, la malnutrición y la 
falta de condiciones higiénicas favorecieron 
la aparición y la transmisión de enfermedades 
infecciosas. Los factores clave para la mejora de 
la salud pública vinieron de la mejora de las con-
diciones de vida y del saneamiento de las aguas 
de acceso público.

La segunda etapa (1880-1930) de la salud pú-
blica coincide con los descubrimientos de Pas-
teur y Koch, y se caracterizó por los avances en 
bacteriología, que permitieron un gran progreso 
en los conocimientos sobre la epidemiología de 
las enfermedades transmisibles. Esta segunda 
etapa se caracterizó por los avances en las in-
munizaciones y, por tanto, por la prevención 
individual.

La tercera etapa (1930-1974) se caracterizó 
por el inicio, en muchos países, de una política 
de redistribución social. Es en esta época cuando 
se crearon los Servicios Nacionales de Salud y 
aparecieron los seguros sociales de asistencia 
sanitaria. En consecuencia, a la salud pública se 
incorporó el concepto de restauración de la salud, 
y los poderes públicos asumen la obligación no 
solo de proteger la salud de la población, sino 
también de restaurarla cuando se ha perdido.

El inicio de la cuarta etapa (desde 1974) coin-
cidió con la aparición del Informe Lalonde, que 
plantea las limitaciones del enfoque biomédico 
en el control de las enfermedades más preva-
lentes en los países desarrollados. Dicho docu-
mento señala que, en cuanto a las enfermedades 
crónicas, los principales factores etiológicos se 
relacionan, sobre todo, con los estilos de vida 
y el medio ambiente, mientras que, paradójica-
mente, la mayor parte de los recursos y esfuerzos 
se dirigen más hacia la curación que hacia la 
prevención.

TABLA 2-1 Fases en la práctica de la odontología clínica y comunitaria

Odontología clínica Odontología comunitaria

Examen del paciente Encuesta
Diagnóstico Análisis de la situación
Plan de tratamiento Planificación de programas
Consentimiento informado Aprobación del plan y de los aspectos éticos
Implementación del tratamiento Implementación del programa
Pago de los servicios Financiación
Evaluación Evaluación
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El cambio de paradigma que representó el 
Informe Lalonde dio paso a la llamada «nueva 
salud pública» y a la consolidación de una nueva 
doctrina, en la que los factores socioeconómicos 
se erigen como el determinante más importante 
para explicar las desigualdades en la salud en los 
países de nuestro entorno.

El Informe Lalonde enfatiza la importancia 
de los factores individuales (es decir, estilos de 
vida) como un determinante de la salud. En 
consecuencia, las actuaciones deberían tener 
como objetivo los individuos y asumir que, me-
diante las acciones individuales y la educación 
sanitaria, podrían cambiar los estilos de vida 
de los mismos y hacerles adoptar otros más 
positivos para la salud. Sin embargo, la nueva 
doctrina que emerge desde 1974 y a partir de las 
evidencias del llamado Informe Black (1980) y 
en otros posteriores va más allá de este enfoque 
individual, pues indican que el mayor y más 
importante de los determinantes de la salud y 
de sus desigualdades en nuestra sociedad son  
las privaciones sociales y económicas. Como 
resume Burt, el individuo es responsable de sus 
conductas de vida, pero la sociedad lo es de 
las condiciones de vida.

En la actualidad, la mayor parte de los pro-
blemas de salud deben contemplarse más bajo 
un enfoque social (el llamado gradiente social) 
que bajo uno individual, dado que la salud de 
una población es algo más que la suma de los 
niveles de salud de los individuos que la com-
ponen.

PROBLEMAS DE SALUD 
PÚBLICA
Para que un problema de salud se convierta en 
uno de salud pública deben darse unas carac-
terísticas determinadas. En los textos clásicos 
se describen las siguientes: 1) que sea causa 
común de morbilidad o mortalidad; 2) que 
existan métodos eficaces de prevención y con-
trol, y 3) que estos métodos no estén siendo 
aplicados adecuadamente. En la actualidad, 
algunas de estas características no son adecua-
das, mientras que otras deben ser tenidas en 
cuenta. Por ejemplo, la percepción por parte de 
la comunidad puede determinar que un asunto 
concreto, debido a la alarma que causa o a la 
sensibilidad que despierta, deba ser conside-
rado un problema de salud pública. Una de 
las características de la salud comunitaria es el 
papel que la propia comunidad desempeña en 
la identificación de los problemas sanitarios; 

así pues, se comprende que su percepción sea 
importante para determinar cuáles son pro-
blemas de salud pública y en qué criterios se 
basan.

HITOS EN LA NUEVA SALUD 
PÚBLICA
l Cochrane (1972). Iniciador de la medicina 

basada en la evidencia. Indicó la necesidad 
de evaluar todos los tratamientos y prácti
cas médicas utilizados mediante pruebas 
científicas de calidad.

l Informe Lalonde (1974). Estableció un 
cambio en el paradigma de los determi
nantes de la salud al destacar, entre ellos, 
los estilos de vida y el medio ambiente, y 
puso de manifiesto los desequilibrios en la 
aplicación de recursos aplicados a la salud 
en la mayoría de los países desarrollados.

l T. McKeown (1979). Demostró que la ma
yor parte de los descensos de la mortalidad 
en el siglo xix, con la disminución de las 
enfermedades transmisibles, se debieron, 
sobre todo, a la mejora de las condiciones 
de vida, trabajo, habitabilidad e higiene, lo 
que minimizó el impacto de la práctica del 
modelo biomédico de la sanidad.

l Informe Black (1980). Supuso una supe
ración del modelo de los determinantes de 
la salud propuesto en el Informe Lalonde, 
al demostrar la importancia del gradiente 
social como determinante decisivo en la 
salud de las sociedades contemporáneas.

l G. Rose (1985). Figura decisiva en la de
finición de los conceptos de salud públi
ca y medicina preventiva moderna. Estable
ció las estrategias preventivas y defendió 
la estrategia poblacional frente a la de alto 
riesgo.

l M. Marmot (1999). Ha ampliado y profundi
zado la doctrina actual, que identifica el gra
diente social como origen de las causas y 
determinante principal de la salud. Con sus 
investigaciones y publicaciones, lidera el 
estudio y la difusión de este nuevo enfoque, 
en el que compromete a organizaciones 
como la Organización Mundial de la Salud 
en su lucha contra las desigualdades ante 
la salud.
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El primero de dichos criterios se refiere a la 
cuantificación de la magnitud del problema, es 
decir, su prevalencia, pero también a su distribu-
ción y evolución o incidencia. El segundo criterio 
se relaciona con el impacto del problema sobre 
las personas desde una perspectiva individual, su 
gravedad y sus consecuencias en el desempeño 
de su vida cotidiana. El tercer criterio tiene que 
ver con los efectos del problema en el conjunto 
de la sociedad, el coste de los servicios sanitarios 
para tratarlo y sus efectos económicos sobre la 
productividad de la población afectada. El último 
criterio está relacionado con la capacidad de los 
servicios sanitarios para actuar de manera efectiva 
en su prevención y con la forma en que los diver-
sos métodos están siendo utilizados.

Ciertas enfermedades orales, como la caries, 
cumplen con los anteriores criterios: son enti-
dades de carácter universal y, por tanto, de gran 
prevalencia; afectan notablemente la calidad de 
vida de las personas y son causa de sufrimiento;  
para su resolución es preciso invertir tiempo y rea-
lizar esfuerzos; por el coste que implican, tienen 
un gran impacto económico tanto en las personas 
como en los servicios sanitarios de un país, y, 
finalmente, para su prevención disponemos de 
medidas efectivas, si bien, en muchos casos, no 
están siendo aplicadas en su totalidad.

ESTRATEGIAS PREVENTIVAS 
EN SALUD PÚBLICA
A lo largo de su historia, la humanidad se ha 
visto afligida por innumerables enfermedades; 
algunas de ellas, por su enorme prevalencia, han 
traspasado los límites estrictamente clínicos y se 
han convertido en problemas de salud pública. 
Las enfermedades orales son un ejemplo de ello. 
Aunque su presencia está documentada desde los 
tiempos más remotos, su caracterización como 
entidades de distribución universal es relativa-
mente reciente: coincide en el tiempo con los 
orígenes de la odontología como profesión.

Desde sus inicios, la odontología ha dedicado 
sus esfuerzos a paliar las consecuencias de aque-
llas enfermedades. Los recursos económicos y 
humanos aplicados han sido enormes y los resul-
tados en cuanto a cambios epidemiológicos han 
sido deficientes. No es posible resolver un pro-
blema de enfermedades masivas sin un cambio 
de estrategia radical que permita identificar y, si 
es posible, controlar los factores de riesgo de esas 
enfermedades, es decir, aplicar los conceptos y las 
prácticas preventivas al conjunto de la población. 

Del mismo modo que salud y enfermedad cons-
tituyen un continuo a menudo difícil de diferen-
ciar, las poblaciones son una entidad entre cuyos 
extremos (individuos sanos y enfermos) existe 
una continuidad. Con frecuencia, el odontólogo, 
debido a su formación, actúa como si su respon-
sabilidad estuviera restringida a la enfermedad, 
cuando, en realidad, el trastorno detectable no 
es más que la punta visible de un iceberg que 
emerge en mayor o menor proporción en función 
de factores que afectan a todo el conjunto, tanto 
a la salud como a la enfermedad. Actuar solo 
sobre la enfermedad y los individuos enfermos 
o vulnerables de una población es actuar de una 
manera superficial, sin profundizar en las raíces 
del problema.

En la actualidad, el descenso continuado de 
la prevalencia de algunas enfermedades orales 
como la caries plantea lo que Rose denomina 
«paradoja de la prevención»: una medida que pro-
porciona grandes beneficios a la comunidad ofrece 
poco a cada uno de los individuos que participan 
en ella. La instauración de una medida como la 
fluoración de las aguas de abastecimiento público 
en una población con una prevalencia de caries 
baja podría parecer ineficiente, puesto que una 
gran parte de esa población no va a desarrollar 
la enfermedad. Este mismo punto de vista po-
dría aplicarse a otras medidas de salud pública 
de carácter masivo, como las inmunizaciones,  
y, desde luego y con mayor fuerza, a las actuacio-
nes preventivas de aplicación individual, como 
los selladores de fisuras. Si se pudiera identificar 
de una manera efectiva, segura y a un coste ra-
zonable, de entre toda la población, a aquellos 
individuos que pueden desarrollar la enfermedad 
con mayor probabilidad, parecería más coste-
efectivo concentrar las actuaciones preventivas 
sobre estos grupos de riesgo.

Algunos autores han analizado esta cuestión 
de las medidas preventivas. Rose describe dos 
estrategias en relación con el control y la preven-
ción de las mismas y describe dos estrategias para 
el control y la prevención de las enfermedades: 
la estrategia de alto riesgo y la estrategia poblacional.

La orientación de alto riesgo o clínica de la 
prevención tiende a concentrar la atención en el 
sector visible de la enfermedad y del riesgo. Se 
trataría, en definitiva, de identificar y proteger a 
los individuos susceptibles. Este enfoque de alto 
riesgo es, por su propia naturaleza, de carácter 
paliativo: segrega a determinados individuos del 
resto de la población, los convierte en pacientes de 
riesgo y los obliga a adoptar normas especiales,  
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distintas de las seguidas por el resto de la po-
blación. La medicalización de determinados es-
tilos de vida (p. ej., dieta) forma parte de esta 
estrategia (fig. 2-1).

En cambio, la orientación o enfoque pobla-
cional tiene como objetivo evitar la ocurrencia 
de la enfermedad en el conjunto de la población 
como un todo (fig. 2-2).

Un ejemplo de la primera sería la identifica-
ción mediante cribados de los escolares de alto 
riesgo de caries para, seguidamente, iniciar un 
programa de selladores de fisuras destinado a los 

individuos identificados como de alto riesgo. En 
cambio, la promoción de medidas de higiene oral 
y del cepillado con pasta fluorada en toda la po-
blación escolar sería un ejemplo de la estrategia 
poblacional. Aunque, finalmente, la odontología 
preventiva debe abarcar ambas estrategias y a 
menudo de manera simultánea, en prevención, 
la estrategia poblacional es la que ha evidenciado 
mayor potencial, ya que actúa sobre la raíz del 
problema.

Uno de los argumentos que se utilizan con 
frecuencia para promover una estrategia de alto 

FIGURA 2-1 Estrategia de alto riesgo. (Tomado de Rose G. The strategy of preventive medicine. Oxford: Oxford 
University Press; 1992.)

FIGURA 2-2 Estrategia poblacional. (Tomado de Rose G. The strategy of preventive medicine. Oxford: Oxford University 
Press; 1992.)



16

  
Odontología preventiva y comunitaria

riesgo es el económico, esto es, la mejora de la efi-
ciencia de una actuación. Esta argumentación será 
razonable en la medida en que un determinado 
riesgo se limite a una minoría identificable. En 
una población de baja prevalencia de caries, estas 
tienden a localizarse en las superficies oclusales; 
sin embargo, en el grupo de edad de 6 años, la 
gran mayoría de niños puede estar libre de caries. 
Si pudiéramos identificar a los individuos con 
mayor riesgo de desarrollar caries, la aplicación 
de selladores de fisuras en este grupo mejoraría la 
relación coste-efectividad del programa y permiti-
ría una distribución de los recursos más eficiente. 
El problema es que, en la actualidad, la mayoría 
de las pruebas para determinar el riesgo de caries 
están relacionadas con el presente o el pasado de 
la enfermedad de caries y su capacidad predictiva 
es escasa, lo que en la práctica limita la aplicación 
de esta estrategia.

CONDICIONES PARA APLICAR  
LA ESTRATEGIA DE ALTO RIESGO
l Que la ocurrencia de la enfermedad sea 

baja.
l Que existan instrumentos válidos, fiables, 

sencillos y aceptables para su identifica
ción.

l Que existan medidas efectivas y simples de 
aplicar.

Otro de los inconvenientes del enfoque de 
alto riesgo es el de convertir en la práctica a 
determinados individuos en «pacientes», dis-
criminándolos del resto de la población normal 
con actuaciones de carácter paliativo. Restringir 
la actuación preventiva solo a las personas ex-
plícitamente vulnerables constituye una respuesta 
superficial y limitada a los síntomas del proble-
ma, y no a sus causas.

La estrategia de alto riesgo, a pesar de sus limi-
taciones (conceptuales y de índole práctica) tiene 
un mayor atractivo en el ámbito de una profesión 
de marcado carácter individualista como es la 
odontología. Sin embargo, como la mayoría de 
las enfermedades orales son entidades de carác-
ter multifactorial, solo con la aplicación de un 
enfoque poblacional basado en el principio del 
riesgo común de las enfermedades se conseguirá 
una disminución de su incidencia.
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Enlace web de interés
http://www.euro.who.int/__data/assets/pdf_file/0006/ 

167424/E96444_part2_4.pdf.

Documento de la OMS/Europa, con datos actualizados, 
relevantes en relación a la asociación entre el nivel 
socioeconómico y la salud oral.
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Epidemiología en odontología
Lluís Serra Majem y Jorge Luis Doreste Alonso

OBJETIVOS
l Conocer los principios de la investigación epidemiológica
l Describir los estudios epidemiológicos más comunes
l Describir los criterios principales de la interpretación de los estudios epidemiológicos
l Conocer la importancia de la epidemiología en las decisiones clínicas

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 5. Medición de la salud y la enferme
dad en odontología comunitaria

INTRODUCCIÓN
Al igual que muchas ciencias, la epidemiología se 
ha extendido del estudio de lo inusual o extraor-
dinario al análisis de las situaciones comunes o 
habituales. Así, la epidemiología no se ocupa solo 
del estudio de las epidemias, del mismo modo 
que la meteorología no estudia únicamente los 
tornados, o la astronomía, los eclipses solares.

Clásicamente, la epidemiología ha sido defi-
nida como el estudio de la distribución y los de-
terminantes de la frecuencia de enfermedades en 
poblaciones humanas. En un concepto más actual 
y amplio, en la actualidad es concebida como la 
ciencia que se encarga del estudio de la distribución 
y de los determinantes de los estados y episodios 
relacionados con la salud en poblaciones especí-
ficas, y de la aplicación de ese conocimiento para 
el control de los problemas de salud. Por tanto, la 
epidemiología es, además, un instrumento aplica-
do en la salud pública y la clínica, útil tanto en la 
planificación y evaluación de programas, por parte 
del profesional sanitario de la comunidad, como 
en la toma de decisiones y en la evaluación y el con-
trol de la calidad asistencial, por parte del clínico.

En odontología, las enfermedades en estudio 
serán aquellas que incidan en la cavidad oral, los 
dientes, las encías y el resto de las mucosas. La de-
finición implica tres aspectos: la cuantificación de 
la ocurrencia de enfermedades; la descripción 

de quién, cómo, cuándo y dónde enferma y, por 
último, la búsqueda de los determinantes bioló-
gicos, conductuales, ambientales y hereditarios de 
las enfermedades orales. Sin embargo, la epide-
miología odontológica tiene ciertas peculiaridades, 
pues a menudo su ámbito de estudio, más que la 
comunidad o conjunto de individuos, o los indi-
viduos considerados aisladamente, es el medio 
oral, sus microorganismos o los mismos dientes.

Sin duda, la epidemiología experimentó una 
extraordinaria eclosión a partir de los años sesen-
ta, impulso que algunos autores hacen coincidir 
con el informe Tobacco and Health publicado 
por el Department of Health and Human Services 
de EE. UU. en 1964, en el que los estudios epi-
demiológicos demostraron el impacto asociado 
al consumo de tabaco y tuvieron una repercu-
sión sustancial en los medios de comunicación. 
A partir de ese momento, el interés de la opinión 
pública acerca de la relación entre el ser humano 
y su entorno con la salud ha seguido creciendo, 
pero a menudo la difusión de los resultados de la 
investigación epidemiológica ha sido precipitada 
y se han transmitido a la población hallazgos 
controvertidos no suficientemente contrastados. 
Algunos ejemplos de ello son los estudios acerca 
del consumo de sacarina en relación con el cáncer 
de vejiga, el de café asociado a cáncer de páncreas, 
el de b-caroteno en la prevención del cáncer de 
pulmón, el de aceites vegetales de semillas y su 
asociación con el infarto de miocardio y, más 
recientemente, el uso de telefonía móvil relacio-
nado con el cáncer de cerebro. Aunque en nuestro 
país este desarrollo se produjo con algo más de 
10 años de retraso, en la actualidad los temas 

3



20

  
Odontología preventiva y comunitaria

de salud, en muchos casos provenientes de inves-
tigaciones epidemiológicas, ocupan las páginas y 
portadas de la prensa escrita y son noticia en la 
radio, la televisión y las redes sociales.

A veces, estas informaciones precipitadas con 
origen en estudios epidemiológicos se deben a 
interpretaciones erróneas de los resultados y no 
a problemas metodológicos de sus diseños. Sin 
embargo, en la mayoría de los casos, derivan de 
errores sistemáticos o aleatorios de los estudios, 
o bien se deben a factores de confusión o a una 
inadecuada valoración de la interacción entre 
variables, como veremos en el apartado «Inter-
pretación de la investigación epidemiológica», 
más adelante en este capítulo.

Además, los discutidos hallazgos de algunos 
estudios epidemiológicos, o la refutación pos-
terior de aseveraciones efectuadas a partir de es-
tudios muy difundidos, han llevado a poner en 
duda algunos diseños epidemiológicos, lo que 
ha retrasado esta evolución. Así ha sucedido, por 
ejemplo, con los estudios de casos y controles, 
mal utilizados por el escaso control de los ses-
gos que a menudo se producen en estos diseños, 
lo que ha hecho que tanto los estudios de cohor-
tes como los experimentales sean sobrevalorados.

De hecho, muchos tienden a otorgar credibi-
lidad únicamente a los hallazgos que se derivan 
de estudios prospectivos o experimentales y a 
olvidar, como se ha demostrado en estudios expe-
rimentales recientes (p. ej., los que han analizado 
el efecto de la sustitución por sorbitol o xilitol de 
los azúcares en relación con la incidencia de ca-
ries), que es mucho más importante dominar los 
conceptos epidemiológicos, así como razonar la 
naturaleza del mecanismo que relaciona el factor 
causal y la enfermedad que diseñar estudios sofis-
ticados sin suficiente base científica y conceptual, 
y pretender con ellos hacer recomendaciones a la 
población. Ni el tamaño de una cohorte ni la so-
fisticación de un diseño experimental garantizan 
la razón de un estudio epidemiológico.

La epidemiología en odontología no escapa 
a estas controversias y, por ejemplo, la fluoración 
de las aguas, que siempre ha sido considerada 
el paradigma de cómo la epidemiología puede 
resolver problemas de salud y orientar la política 
sanitaria, se asumió como una medida efectiva 
sin conocer fehacientemente el mecanismo por el 
cual el flúor ejercía su acción y ni siquiera si esta 
se efectuaba sistémica y/o localmente.

De hecho, se identificó un factor, el flúor, no 
causal en sentido estricto (la caries eclosionó en 
las poblaciones, lo que coincidió en el tiempo con 
la irrupción de los verdaderos agentes causales) 

por las diferencias en magnitud de caries en las 
comunidades que presentaban distintos niveles 
de flúor en el agua de bebida y, tras realizar varios 
estudios experimentales, se decidió incrementar 
el nivel de flúor en las aguas de consumo sin 
modificar los verdaderos factores que habían 
hecho que la caries dental se convirtiera en una 
epidemia. En otros términos, el problema se solu-
cionaba sin haber comprendido los mecanismos 
por los que se producía, y el ejemplo muestra las 
ventajas y las limitaciones de la epidemiología.

En este capítulo se revisan, precisamente, 
los objetivos de la epidemiología, los diferentes 
tipos de estudios epidemiológicos utilizados en 
la investigación de las enfermedades orales, las 
características de la medición de la enfermedad 
y la exposición, y algunos de los conceptos rela-
cionados con la interpretación de la investigación 
epidemiológica y el análisis de la causalidad.

OBJETIVOS 
DE LA EPIDEMIOLOGÍA
La epidemiología tiene dos usos diferenciados: 
como ciencia básica y como ciencia aplicada. Co-
mo ciencia básica, la epidemiología investiga la 
causa de las enfermedades a partir de inferencias 
derivadas de la observación o la experimentación. 
Como ciencia aplicada, la epidemiología se pone 
a disposición del planificador sanitario en el es-
tudio de la distribución de las enfermedades o de 
sus factores de riesgo en la población para estimar 
las necesidades de salud y servicios, así como para 
evaluar los resultados de los programas sanitarios. 
Asimismo, como ciencia aplicada, en el campo 
de la terapéutica, la epidemiología pronostica la 
evolución de las enfermedades y evalúa los dis-
tintos tratamientos médicos o quirúrgicos.

OBJETIVOS DE LA EPIDEMIOLOGÍA 
EN ODONTOLOGÍA
l Describir la distribución y magnitud de las 

enfermedades orales y sus factores de riesgo.
l Dilucidar las causas de las enfermedades 

orales e identificar sus factores de riesgo y 
de protección.

l Estudiar la historia natural y el pronóstico 
de la enfermedad.

l Evaluar nuevas formas preventivas y tera
péuticas.

l Facilitar el desarrollo de políticas públicas 
y decisiones normativas dirigidas a la pro
tección de la salud de las poblaciones.
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MEDICIÓN DE LAS VARIABLES  
EN LOS ESTUDIOS 
EPIDEMIOLÓGICOS
Medidas de frecuencia
La medición de la frecuencia de las enfermedades 
o procesos relacionados con la salud es un as-
pecto fundamental de la epidemiología. Para 
llevarla a cabo se emplean distintos indicadores: 
de prevalencia, de incidencia, de mortalidad y de 
calidad de vida.

La prevalencia mide la proporción de personas 
afectadas por la enfermedad, o que tienen una 
condición o factor de riesgo, en un momento de-
terminado en relación con el número de personas 
en la población; son, por tanto, proporciones, 
que suelen expresarse en porcentajes y se estiman 
midiendo la enfermedad o factor de riesgo en 
una muestra representativa de la comunidad que 
se pretende estudiar. La incidencia relaciona el 
número de casos nuevos diagnosticados en una po-
blación durante un período de tiempo con el nú-
mero de personas susceptibles de sufrir la enfer-
medad en ese colectivo; para su cálculo, por tanto, 
hay que realizar un seguimiento de la población 
a lo largo del tiempo, registrando, mediante un 
sistema de detección adecuado, el número de 
nuevos episodios que van apareciendo.

La incidencia puede calcularse como tasa de 
incidencia (también denominada «densidad 
de incidencia»), en cuyo caso en el denominador 
se ha de considerar el tiempo que cada sujeto 
permanece en riesgo durante el período de se-
guimiento, o bien como proporción (lo que se 
conoce como «incidencia acumulada»), en cuyo 
caso en el denominador se considera la pobla-
ción susceptible al principio del seguimiento. La 
incidencia depende directamente de los determi-
nantes de la enfermedad y, por este motivo, es la 
medida electiva para hacer estudios de causali-
dad. La incidencia aumenta cuando los factores 
de riesgo actúan con más intensidad, aparecen 
nuevos determinantes o fracasan las medidas 
preventivas que pudiéramos haber adoptado. 
Lo contrario ocurre cuando las medidas de pre-
vención primaria son efectivas y, de este modo, 
e indirectamente, se reduce también el número 
de casos que podemos encontrar en cualquier 
momento, esto es, la prevalencia.

La prevalencia no solo depende de la inciden-
cia. Aunque la misma se mantenga constante, si 
los casos de enfermedad duran mucho tiempo, es-
tos se acumularán y la proporción de prevalencia 
se elevará. Dicho de otro modo, en la prevalencia 
influye igualmente la duración de la enfermedad: 

así, las medidas de prevención secundaria, que 
se basan en el diagnóstico y en el tratamiento 
precoces (es decir, en la medida que hacen más 
probable la curación), reducen la prevalencia, pe-
ro no modificarán sustancialmente la incidencia. 
Y, al revés, cualquier tratamiento que reduzca la 
letalidad de una enfermedad, pero que no cure 
a los sujetos enfermos, elevará la prevalencia, 
aun cuando la incidencia se mantenga constante 
o incluso baje. Por este motivo, la prevalencia, 
más que para valorar etiología, es sobre todo 
útil en planificación sanitaria, al indicarnos qué 
proporción de sujetos deben hacer uso de los 
recursos sanitarios.

Medidas de asociación e impacto
Para medir una asociación causal entre una 
enfermedad y sus posibles factores de riesgo o 
preventivos, utilizaremos el riesgo relativo (RR) 
o bien el odds ratio (OR), según cuál sea el estudio 
epidemiológico que empleemos. Para medir el im-
pacto de estos determinantes causales empleare-
mos la proporción atribuible en expuestos (PAE) 
y la proporción atribuible poblacional (PAP).

El RR es la razón entre las incidencias de la 
enfermedad en los individuos expuestos y no 
expuestos al factor en estudio (fig. 3-1) y es la me-
dida fundamental de asociación en los estudios 
de cohortes. En los estudios de casos y controles, 
en los que no podemos calcular la incidencia, el 
RR puede estimarse mediante el OR. Si el RR, o 
el OR, es igual a 1, no existirá asociación entre la 
exposición y la enfermedad; si es mayor que 1, exis-
tirá una asociación positiva o de riesgo; si es menor 
que 1, la asociación será negativa o de protección.

La PAE nos indica qué proporción de los casos 
de enfermedad que aparecen en los individuos 
expuestos a un determinado factor de riesgo se 
debe a la exposición. Por su parte, la PAP, para 
cuyo cálculo es necesario conocer la prevalencia 
de exposición en la población, nos informa de 
cuál es, del total de casos que aparecen en la mis-
ma, la proporción que se debe igualmente a la 
exposición. Por tanto, una y otra nos indican qué 
proporción de casos podrían evitarse, de suprimir 
la exposición, en los individuos expuestos y en el 
conjunto de la población, respectivamente.

Validez y precisión
El objetivo de cualquier investigación epidemio-
lógica es contestar a una pregunta de investiga-
ción explícitamente formulada, para lo cual es 
crucial que la medición tanto de la exposición 
como del efecto se realice con precisión y validez.
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Con frecuencia, la medición de las variables 
de exposición y de efecto se realiza mediante 
cuestionarios (p. ej., cuestionario para conocer 
la frecuencia de consumo de alimentos azucara-
dos), bien cumplimentados por un encuestador 
o autoadministrados. Otras veces se lleva a cabo 
mediante exploraciones odontológicas (p. ej., 
recuento del número de caries para la elaboración 
del índice CAOD) o pruebas o test diagnósticos, 
de laboratorio o de imagen (p. ej., test salival de 
recuento de lactobacilos).

En todos los casos, los métodos han de po-
seer, en primer lugar, validez interna; esto es, han 
de ser capaces de medir aquello que realmente 

pretendemos cuantificar. Para evaluar la validez 
de un método, deberemos comparar sus resul-
tados con los de otro método y se elegirá como 
de referencia aquel sobre cuya validez exista 
consenso. Por ejemplo, para evaluar una prueba 
que efectúe una lectura instantánea del nivel de 
Streptococcus mutans en saliva, podrá compararse 
con un análisis microbiológico más complejo en 
un laboratorio debidamente acreditado. Así, debe 
quedar claro que la validez es un concepto relati-
vo, que depende de las características de la prueba 
de referencia o estándar de oro (gold standard).

La capacidad de identificar correctamente a 
los individuos enfermos (sensibilidad) y sanos 

FIGURA 3-1 Medidas de asociación e impacto en estudios observacionales.
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(especificidad) son las características que definen 
la validez de la prueba diagnóstica. Cuando la 
misma se aplica en una población, la capacidad 
de acertar tanto cuando nos da un resultado 
compatible con enfermedad (positivo) como 
cuando nos da un resultado negativo se mide 
por los valores predictivos de los resultados, res-
pectivamente positivo y negativo, que dependen 
no solo de la sensibilidad y de la especificidad 
sino también de la prevalencia de enfermedad 
en ese colectivo (fig. 3-2).

En segundo lugar, los métodos diagnósticos 
han de garantizar resultados reproducibles. La 
precisión o reproducibilidad se relaciona con 
la consistencia de los resultados obtenidos en me-
diciones repetidas. Las diferencias entre medidas 
repetidas en un mismo individuo pueden deberse 
a la variabilidad intraindividual (p. ej., modifica-
ción que, en condiciones normales, se produce en 
el recuento de S. mutans de un día a otro), pero 
también a que el instrumento mediante el que 
observamos sea impreciso. Si la reproducibilidad 
de un método de medición es baja, será más difícil 
clasificar a la población según su exposición o 
asegurar que aparece un determinado efecto, lo 
que hará que sea complicado establecer una rela-
ción causal, aun cuando sí podría ser útil para des-
cribir la evolución de la variable que medimos en 
grandes grupos de población a lo largo del tiempo.

Tipos de estudios epidemiológicos
Existen diversos tipos de estudios epidemiológi-
cos, pero todos ellos requieren el planteamiento 
de unos objetivos asequibles y coherentes, la se-
lección de una población, un diseño para recoger 

y procesar la información, que, además, prevea 
cómo controlar los factores de confusión, o varia-
bles que pueden interferir en la valoración de la 
asociación causal que pretendemos demostrar, y 
una estrategia para la interpretación de los datos.

La elección de uno u otro tipo dependerá 
no solo de los objetivos y la firmeza con la que 
queramos inferir los resultados del estudio a la 
población general sino también de las caracterís-
ticas de la enfermedad en estudio, así como del 
tiempo y de los recursos disponibles (tabla 3-1).

De modo genérico, los estudios pueden clasi-
ficarse en observacionales y experimentales. Entre 
los primeros, con frecuencia, se distinguen los 
estudios descriptivos, como los transversales y 
los ecológicos, y los analíticos, bien de cohortes o 
bien de casos y controles, incluso cuando es más 
apropiado aplicar esta distinción según cuál sea la 
utilidad de la información recogida en el estudio. 
De hecho, por ejemplo, un estudio ecológico 
puede permitir identificar factores de riesgo (por 
tanto, un fin analítico y no descriptivo), en la 
medida en que gran parte de la información reco-
gida en un estudio de cohortes puede tener fines 
descriptivos. Entre los estudios experimentales 
figuran los ensayos clínicos y los comunitarios, 
con o sin asignación aleatoria.

A continuación, describiremos el concepto 
y las ventajas e inconvenientes de los estudios 
epidemiológicos de mayor interés aplicados a la 
investigación de las enfermedades orales.

ESTUDIOS ECOLÓGICOS
Los estudios ecológicos son aquellos cuyas unida-
des de observación son grupos de población, lo 

FIGURA 3-2 Validez diagnóstica. Sensibilidad, especificidad y valores predictivos.
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que les diferencia de los demás diseños epidemio-
lógicos, que estudian individuos. Por lo común, 
son colectivos geográficamente delimitados, co-
mo países o regiones dentro de un país, o bien 
una única población en momentos diferentes 
del tiempo, y en ellos el objetivo es medir el 

valor promedio de la enfermedad oral de interés 
y del factor que se presume causal, y comparar, 
estableciendo correlaciones, unos y otros en las 
poblaciones estudiadas (correlaciones ecológicas) 
o en una población concreta a lo largo del tiempo 
(correlaciones temporales).

TABLA 3-1 Características de los diseños epidemiológicos

Diseño Ecológico Transversal
Casos 
y controles Cohortes Ensayos

Observacional/
experimental

Observacional Observacional Observacional Observacional Experimental

Descriptivo/
analítico

Descriptivo; 
ocasionalmente 
analítico

Descriptivo Analítico Analítico Analítico

Prospectivo/
retrospectivo

Retrospectivo Transversal,  
a lo sumo 
retrospectivo

Retrospectivo Prospectivo 
y/o 
retrospectivo

Prospectivo

Población  
de estudio

Poblaciones, 
o una misma 
población  
en momentos 
diferentes

Individuos  
no seleccionados 
o seleccionados 
independientemente

Individuos 
seleccionados 
según su 
estado en 
relación con 
la enfermedad

Individuos 
seleccionados 
según su 
estado en 
relación con  
la exposición

Individuos o 
poblaciones, 
asignados a 
la exposición, 
aleatoriamente 
o no

Grupo de 
comparación

Poblaciones Generalmente, no Sí, uno o 
más grupos 
controles

Sí; a veces 
toda una 
población, 
pero con 
información 
individualizada

Sí, salvo 
excepciones

Principio Estudio en 
poblaciones, 
no a nivel 
individual, 
de las 
correlaciones 
entre 
exposición y 
enfermedad

Descripción  
de la asociación 
entre exposición 
y prevalencia 
de enfermedad, 
en un punto 
concreto del tiempo

Evaluación, 
por lo 
general,  
de múltiples 
exposiciones 
como causa 
de una 
enfermedad, 
comparando 
las historias 
de exposición 
de casos y 
controles

Evaluación, 
por lo general, 
de múltiples 
efectos, 
a lo largo 
del tiempo, 
de una o más 
exposiciones

Intervención 
con medidas 
presumiblemente 
curativas o 
preventivas,  
y seguimiento 
para la 
comparación 
de sus efectos

Indicaciones Determinación 
de 
asociaciones
Generación de 
hipótesis
En ciertas 
circunstancias, 
prueba de 
hipótesis 
causales
Obtención  
de información 
sobre 
exposiciones 
ambientales 
o sociales 
para planificar 
intervenciones 
preventivas

Medición de 
prevalencia o 
factores de riesgo
Determinación  
de asociaciones
Generación 
de hipótesis
Evaluación de 
intervenciones, 
comparando 
los resultados 
antes y después 
(before-after)

Determinación 
de 
asociaciones
Generación 
de hipótesis
Prueba de 
hipótesis 
causales
Evaluación de 
programas, 
estrategias de 
diagnóstico 
precoz y 
tratamientos

Estudio de 
la historia 
natural de la 
enfermedad
Medición de 
su incidencia
Generación 
de nuevas 
hipótesis 
causales
Prueba de 
hipótesis 
causales

Descripción 
de la causalidad
Estudio de 
los factores 
que modifican 
la historia 
natural de la 
enfermedad
Evaluación 
de los beneficios 
y costes de las 
intervenciones

Modificado de Bhopal RS. Concepts of epidemiology. An integrated introduction to the ideas, theories, principles and 
methods of epidemiology. Oxford: Oxford University Press; 2002.
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Típicamente, en los estudios ecológicos se 
proyectan, en un eje de coordenadas, los valores 
del factor causal, de riesgo o preventivo, y del 
episodio de interés en cada una de las unidades 
de observación. Por ejemplo, en el eje vertical 
(ordenadas), podríamos marcar la incidencia 
de caries en todos los países europeos, y en el de 
abscisas, su consumo medio per cápita de azúcar. 
Si observamos que hay más caries en las pobla-
ciones con más elevado consumo de azúcar, el 
estudio sugeriría una relación positiva entre esas 
dos variables. Al contrario, si lo que valoramos 
es una relación protectora (p. ej., nivel de higiene 
oral en la población en relación con la enferme-
dad periodontal), podríamos encontrar una co-
rrelación negativa, es decir, una menor incidencia 
de esta última a medida que aumenta el nivel de 
higiene. La máxima asociación estadística ven-
dría medida por un coeficiente de correlación 
(r) de –1. Un coeficiente (r) de 0 traduciría una 
asociación nula, esto es, gráficamente una nube 
de puntos que se distribuye homogéneamente en 
paralelo al eje de abscisas.

Estos resultados, sin duda, pueden traducir 
una relación causal existente, pero es necesario 
tener en cuenta la posible influencia de la fa-
lacia ecológica o sesgo de agregación, que puede 
producirse cuando se detecta una asociación en 
un nivel de agregación, el poblacional, que no 
necesariamente ha de existir a escala individual.

Utilizando nuestros ejemplos, no nos será po-
sible asegurar que en las poblaciones con ingesta 
promedio de azúcar más alta sean precisamente 
los individuos que más lo consumen quienes 
tengan una mayor riesgo de caries (ni que en los 
países con menores promedios los más protegi-
dos sean justamente los que menos la ingieren), 
o que las personas con una mayor higiene oral 
sean precisamente las más protegidas frente a la 
enfermedad periodontal.

Para evitar este posible sesgo, lógicamente 
sería necesario estudiar la variable de interés y 
la aparición del episodio en los individuos, y no 
en las poblaciones, mediante el uso de diseños 
más complejos que los ecológicos. Sin embargo, 
no es menos cierto que estos últimos pueden ser 
la mejor opción en aquellas situaciones en las 
que los factores de riesgo de interés varían poco 
entre los individuos de una población determi-
nada (p. ej., ingesta de fluoruros), pero que sí se 
diferencian en distintas poblaciones.

En definitiva, por tanto, la limitación de los 
estudios ecológicos deriva más de las dificultades 
que supone su interpretación, más que de su di-
seño. En este, lo fundamental es asegurarnos que 

la precisión y la calidad de los datos agregados 
relativos tanto a la enfermedad como al factor 
de riesgo en estudio de las diversas unidades po-
blacionales comparadas sean similares, lo que 
con frecuencia se olvida, lo cual puede invalidar 
un estudio ecológico. En la interpretación nunca 
debe olvidarse que, por definición, las inferen-
cias deben realizarse en el nivel poblacional y, 
por supuesto, que, al medirse tanto la variable 
dependiente como la independiente simultánea-
mente, no es posible asegurar que la primera, la 
enfermedad oral, sea realmente consecuencia de 
la segunda, el factor que se presume causal.

En cualquier caso, los estudios ecológicos 
son muy útiles para generar hipótesis, que, pos-
teriormente, son confirmadas o refutadas por 
estudios realizados sobre individuos, y son elec-
tivos en las primeras etapas de la investigación 
epidemiológica.

ESTUDIOS TRANSVERSALES
Los diseños transversales estudian en todos los 
individuos de una población, o, más frecuente-
mente, en una muestra representativa de esta, la 
presencia de una determinada enfermedad, de un 
factor causal concreto o, a un tiempo, la presencia 
de una enfermedad y sus posibles factores cau-
sales, en un momento determinado del tiempo.

Esa es precisamente su principal característica: 
los individuos son estudiados en un momento 
concreto, para obtener una fotografía instantá-
nea de una población, de lo que se deriva que se 
denominen «estudios transversales» o «estudios 
de corte» (cross-sectional). Si lo que estudiamos 
es la proporción de población afectada por cier-
ta enfermedad o que presenta un determinado 
factor causal, epidemiológicamente construimos 
medidas de prevalencia, término que se emplea 
también para designarlos en general. Alterna-
tivamente, en epidemiología odontológica es 
también común calcular índices (CAO, CAOM, 
CPITN, etc.), mediante los cuales podemos ob-
tener más información a través de medidas de 
centralización (medias), de posición (percentiles) 
y de dispersión (desviaciones típicas), y no solo 
la proporción de individuos que superan un 
valor de corte consensuado como diagnóstico 
de enfermedad.

Más aún, si en el estudio medimos a la vez 
la presencia de una enfermedad oral y de uno o 
varios de sus posibles factores causales, nos será 
posible presentar y comparar las prevalencias o 
los índices de enfermedad en grupos de indivi-
duos expuestos y no expuestos al factor o factores 
causales o, alternativamente, la prevalencia de 
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exposición en individuos con y sin la patología 
de interés, pero aun así, en estos estudios, no nos 
será posible probar que existe una relación causal.

En primer lugar, dado que la prevalencia 
depende no solo de la incidencia sino también 
de la duración de la enfermedad, por definición 
será más probable incluir los casos más difíci-
les de resolver o los que más sobreviven, si se 
trata de una enfermedad letal. Así, por ejemplo, 
si la duración del cáncer orofaríngeo es mayor 
en los individuos expuestos a un determinado 
factor que en los no expuestos al mismo, o si la 
enfermedad hace más probable que esté presente 
el factor de exposición o, simplemente, que se 
recuerde más, con seguridad sobreestimaríamos 
el efecto de ese factor.

En segundo lugar, incluso cuando esto, en 
cierta forma, puede prevenirse si en los estudios 
transversales se estudian solo casos incidentes, la 
inferencia causal está limitada en estos diseños 
por el hecho de que en los estudios transversales 
recogemos la información sobre los eventos y las 
exposiciones al mismo tiempo.

Ciertamente, esto no afecta a las asociacio-
nes que podamos encontrar con ciertos factores, 
como el sexo o la raza, que no varían, pero en la 
medida en que en la mayoría de las ocasiones 
la relación temporal no es evidente, y además pue-
den existir factores de confusión que determinen 
las asociaciones encontradas, los estudios trans-
versales son utilizados, por lo común, para gene-
rar hipótesis etiológicas, pero no para probarlas.

Finalmente, otra importante limitación de 
los estudios transversales es su ineficacia para 
estudiar enfermedades raras y entidades de cor-
ta duración. Dado que en cualquier punto del 
tiempo muy pocos individuos estarían afectos 
de la patología de interés, sería necesario es-
tudiar muestras muy grandes de población para 
obtener una estimación fiable de la prevalencia y, 
además, no podríamos estar seguros del modo en 
que esa proporción ha variado y de la forma 
en que evolucionará en el futuro.

Todo lo expuesto hasta aquí, sin embargo, no 
debe hacernos perder de vista la gran utilidad de 
este tipo de diseños para describir la magnitud y 
la distribución de un problema de salud, datos 
que son esenciales para planificar los servicios sa-
nitarios, así como en la gestión y administración 
de los recursos disponibles.

De otro lado, la descripción de las caracterís-
ticas de la población afectada también es básica 
para identificar las poblaciones de riesgo y decidir 
cuáles serán las intervenciones más adecuadas, 
como ocurre, por ejemplo, cuando estudiamos 

los factores dietéticos de riesgo relacionados con 
la caries. Cuando se realiza un estudio transversal 
con ese objetivo, se planifica y se lleva a cabo una 
intervención educativa y, posteriormente, se repi-
te el estudio transversal para comprobar que se ha 
reducido la prevalencia de los hábitos dietéticos 
de riesgo, con lo que, indirectamente, obtenemos 
evidencia de la efectividad de la intervención. 
Esta es la esencia de los diseños antes-después 
(before-after).

Como acabamos de exponer, los estudios 
transversales pueden repetirse periódicamente, 
lo que permite controlar la proporción de su-
jetos enfermos y, por tanto, en cierta forma, su 
evolución, o comprobar en qué forma varían 
las proporciones de sujetos que tienen cierto 
factor causal. Los diseños antes-después de una 
intervención sanitaria son un buen ejemplo, pero 
aún más útil es la realización de múltiples es-
tudios transversales en una población definida y 
a intervalos regulares.

De este modo, a diferencia de los estudios de 
corte aislados, pueden realizarse determinaciones 
longitudinales en los individuos participantes. 
El objetivo de estos diseños (en inglés, panel 
studies) es tratar de correlacionar los cambios 
en una cierta característica con los producidos en 
otra o incluso tratar de determinar las relaciones 
temporales entre los eventos de interés, siempre 
y cuando las determinaciones se realicen con la 
periodicidad adecuada.

ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES
Si un factor causal es aquel que incrementa la 
frecuencia de aparición de una enfermedad, debe-
ría ser más probable encontrar el antecedente de 
exposición a ese factor entre los individuos que 
tienen la enfermedad (casos) que entre los que no 
la tienen (controles).

Los estudios de casos y controles son, de este 
modo, primordialmente analíticos, término que 
alude a su capacidad para analizar y probar rela-
ciones causa-efecto, el objetivo fundamental de 
la epidemiología. Además, son observacionales, 
en el sentido de que el investigador describe lo 
que ocurre de manera natural en la población: 
el factor estudiado o exposición de interés no es 
controlado ni manipulado por el investigador, 
que se limita a comparar individuos que ya tie-
nen, o no, la enfermedad de interés, midiendo 
en ellos su exposición previa, voluntariamente 
asumida, al factor o factores que se creen causales. 
En resumen, se trata de estudios que van desde el 
efecto hacia la causa.
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Por la elevada prevalencia de las enfermeda-
des orales a lo largo de la vida, lo que dificulta 
encontrar individuos que puedan servir como 
controles, su uso ha sido escaso en odontología, 
aunque sí se han empleado en la investigación 
etiológica del cáncer oral y la fluorosis, por citar 
dos ejemplos.

ESTUDIOS DE COHORTES
Si un factor causal es aquel que incrementa la 
frecuencia de aparición de una enfermedad, 
la incidencia de esta deberá ser mayor entre los 
expuestos a ese factor que entre los no expuestos. 
De este modo, los estudios de cohortes, en los 
que se mide y compara cómo aparece la enfer-
medad en grupos cuya exposición difiere, son, 
como los estudios de casos y controles, diseños 
analítico-observacionales, pero, a diferencia de 
estos, van desde la causa hasta el efecto.

Cada grupo es una cohorte, término que pro-
viene de la Roma clásica, donde se usaba para 
hacer referencia a los grupos de legionarios que 
avanzaban y combatían juntos: por extensión, 
una cohorte es cualquier grupo de personas que 
comparte alguna característica (p. ej., consumo 
alto o bajo de azúcar). Su observación se man-
tiene hasta obtener información fiable y precisa 
sobre la diferencia en la incidencia en ellas del 
evento o eventos de interés (p. ej., caries). Esto, 
por lo común, supone realizar un seguimiento 
de grupos amplios de población, o bien durante 
un elevado número de años, o ambas cosas a un 
tiempo, para obtener un número suficiente de 
personas-tiempo de observación, lo que cons-
tituye una de las razones por las que no han sido 
muy utilizados en odontología.

De manera implícita, es necesario que en la 
comparación no se incluyan sujetos que, como 
ocurre con los que ya tienen la enfermedad, no 
tienen riesgo alguno de desarrollarla. Dicho de 
otro modo, la población elegible habrá de estar 
formada, al inicio de la observación, por sujetos 
libres de las enfermedades cuya incidencia quiere 
medirse.

Cuando el estudio se diseña antes de que 
aparezca la enfermedad, el estudio de cohortes 
es prospectivo, pero también es posible clasificar 
a los sujetos por su exposición en algún momento 
del pasado y medir la incidencia de enfermedad 
desde entonces hasta una fecha cercana y previa 
al inicio del estudio. Estos últimos son los es-
tudios de cohortes retrospectivos o de cohortes 
históricas, y debe quedar claro que en ellos se 
procede también de la causa hacia el efecto, aun-
que en ese caso, generalmente, ejercemos menor 

control sobre la medición de la exposición, por 
lo que se ha de confiar en la calidad del regis-
tro preexistente o en la memoria de los sujetos 
investigados o de sus familiares, según cuál sea la 
fuente que empleemos para establecer el estado 
de exposición.

Al contrario, en los estudios de cohortes 
prospectivos podemos definir adecuadamente 
la exposición y recogerla periódicamente, lo que 
es importante si esta varía en intensidad y dura-
ción, pues podremos tratarla cuantitativamente 
y no únicamente como una variable dicotómica 
(«expuestos» y «no expuestos»).

Por otro lado, también es necesario definir 
previamente qué evento o eventos, serán los efec-
tos (outcomes) estudiados, los procedimientos con 
los que se determinarán y con qué periodicidad se 
evaluarán. El tiempo de seguimiento dependerá 
de la incidencia prevista de las patologías o even-
tos y del tamaño de la cohorte: normalmente, 
se fija una fecha de finalización (endpoint) y se 
registra entonces, o en la revisión periódica más 
cercana, el estado de los participantes. De los 
sujetos perdidos en el seguimiento, por último, 
hay que registrar la fecha de abandono y su es-
tado en ese momento, que deberán considerarse 
al calcular las incidencias, cuya razón da lugar al 
RR (v. fig. 3-1).

El valor de los estudios de cohortes reside en 
su capacidad para discernir el debut de la enfer-
medad. Así, el investigador puede estar seguro 
de la precedencia de la exposición en relación 
con la enfermedad, además de estimar inciden-
cias y calcular directamente razones de riesgo o 
de tasas, ajustando por el efecto de las pérdidas, 
y describir la secuencia evolutiva de la enferme-
dad («historia natural»). Estas, y otras ventajas, se 
resumen en la tabla 3-2, junto a sus limitaciones 
metodológicas más significativas.

ENSAYOS CLÍNICOS Y ENSAYOS 
COMUNITARIOS
Un estudio de intervención es un experimento 
realizado bien en pacientes, con el fin de decidir 
cuál es el tratamiento más apropiado, bien en 
personas sanas o en poblaciones, para decidir 
si una determinada estrategia preventiva es o no 
adecuada.

Existen dos tipos básicos: los ensayos clíni-
cos, en los que las medidas que se evalúan se 
aplican a individuos, por lo general altamente 
seleccionados y en condiciones muy estrictas, 
y los ensayos comunitarios, o de campo, en los 
que la intervención se realiza en poblaciones, tal 
como se llevaría a cabo en la práctica, y en los 
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que los resultados se miden igualmente a nivel 
poblacional.

Clásicamente, el ensayo clínico (clinical trial) 
se ha definido como «un experimento planificado 
para valorar la eficacia de un tratamiento en hu-
manos, a través de la comparación de los efectos 
en un grupo de pacientes tratados con el fármaco 
evaluado con los observados en un grupo compa-
rable de pacientes sometidos a un tratamiento de 
control, y en el que ambos grupos de pacientes 
son reclutados, tratados y seguidos a lo largo del 
mismo período de tiempo». En realidad, el con-
cepto es más amplio e incluye también las fases 
iniciales de la evaluación de fármacos (que no 
emplean controles), los estudios que comparan 
distintas alternativas terapéuticas y los que valo-
ran la eficacia de medidas protectoras en sujetos 
sanos (p. ej., efecto de la educación sanitaria en 
la prevención de la enfermedad periodontal).

Su característica esencial, y por extensión 
de todo experimento, es que la asignación del 
tratamiento (o de la medida preventiva) en los 

pacientes (o en personas sanas en los ensayos 
profilácticos) es planificada, es decir, el inves-
tigador decide la intervención, el modo en que 
se realiza e incluso quién se somete al tratamien-
to o medida preventiva evaluados, ya sea arbi-
trariamente o, con mayor frecuencia, de modo 
aleatorio.

El objetivo de la asignación aleatoria es tratar 
de aumentar las probabilidades de que los grupos 
sean similares al inicio o, base del estudio, dis-
minuir el riesgo de que difieran en variables, es-
pecialmente desconocidas, que pudieran confun-
dir la comparación de los resultados entre ellos.

Una tercera característica, implícita en cuanto 
hemos comentado, es la existencia de un grupo 
de comparación. Este trataría de evitar el efec-
to placebo (esto es, el cambio en el estado del 
paciente causalmente relacionado con el cono-
cimiento de ser tratado) y la esperanza de que 
esto produzca un efecto, y no con la terapéutica 
empleada. Naturalmente, los sujetos, además, no 
deben conocer a qué grupo han sido asignados. 

TABLA 3-2 Ventajas e inconvenientes de los estudios de cohortes y de casos y controles

Estudios de cohortes

Ventajas Inconvenientes

Informativo sobre la incidencia de enfermedad  
y sobre su historia natural. Permite el cálculo 
directo de riesgos

Consumo de tiempo, tamaños de muestra grandes 
y alto coste

Clara relación temporal exposiciónenfermedad No son eficientes en enfermedades con largos 
períodos de latencia

Informativo, en un único estudio, sobre los 
múltiples efectos de una exposición determinada  
y sobre los efectos de múltiples exposiciones

No son eficientes para estudiar enfermedades 
infrecuentes

Muy eficiente para estudiar exposiciones 
infrecuentes

Riesgo de pérdida de sujetos, con disminución 
de su validez

Reduce el riesgo de sesgos de selección  
e información

Riesgo de sesgo por modificaciones a lo largo 
del tiempo en los métodos diagnósticos

Diseño observacional de mayor poder en estudios 
de relación causal

Potenciales factores de confusión asociados a 
diferencias entre los grupos al inicio del estudio

Estudios de casos y controles

Ventajas Inconvenientes

Diseño y ejecución rápidos, requiere relativamente 
pocos sujetos y bajo coste

No es informativo sobre la incidencia de 
enfermedad y raramente sobre su historia natural

Idóneo para el estudio de enfermedades con largos 
períodos de latencia

A veces es difícil establecer la relación temporal 
exposiciónenfermedad

Muy eficiente para estudiar enfermedades 
infrecuentes

No es informativo sobre los múltiples efectos 
potenciales de una exposición determinada

Exento de riesgos para los sujetos  
y de limitaciones éticas

Difícil selección del grupo control apropiado

Factibilidad de uso de registros preexistentes. Muy 
adecuado para situaciones epidémicas y nuevas 
enfermedades

Dependiente de la memoria o de la calidad 
de registros preexistentes para recoger información 
sobre exposiciones previas y difícil validación 
de la información

Electivo para el estudio de la multicausalidad: 
valoración de múltiples factores 
independientemente y en interacción

Control incompleto de las variables de confusión. 
El estudio detallado de los mecanismos causales 
no suele ser posible
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Asimismo, es deseable que lo desconozcan 
quienes evalúan los resultados, principio que se 
conoce como «enmascaramiento».

No obstante, el uso de placebo no es un para-
digma en la experimentación. De acuerdo con la 
Declaración de Helsinki, solo sería admisible em-
plear placebo cuando no existiera un tratamiento 
eficaz, ya que «los posibles beneficios, riesgos, 
costes y eficacia de todo procedimiento nuevo 
deben ser evaluados mediante su comparación 
con los mejores métodos preventivos, diagnós-
ticos y terapéuticos existentes». Además, compa-
rar tratamientos activos entre sí tiene la ventaja 
adicional de que nos es posible decidir no solo 
cuál es mejor sino también en qué grado lo es.

Es obvio, por tanto, que para llevar a cabo un 
estudio de intervención ha de existir incertidum-
bre sobre cuál de los tratamientos existentes es 
superior, lo que se conoce como equipoise. Más 
aún, cuando se constata un claro beneficio a lo 
largo de un ensayo, éticamente es necesario dete-
nerlo, para ofrecer también el mejor tratamiento 
posible al grupo control.

Si bien la mayoría de los ensayos clínicos 
tienen un diseño paralelo, esto es, se compara 
un cierto tratamiento o procedimiento con al 
menos una alternativa, o bien un placebo, y cada 
grupo de participantes se expone a una sola de 
las intervenciones confrontadas, por lo general, 
al mismo tiempo, existen otras opciones. Entre 
ellas mencionaremos los siguientes:

l Diseños factoriales: valoran dos o más tra-
tamientos o intervenciones en un único es-
tudio.

l Diseños cruzados (cross-over): en ellos cada 
sujeto recibe todas las intervenciones en pe-
ríodos sucesivos, en un orden asignado alea-
toriamente y las comparaciones se realizan 
intraindividualmente y no entre los grupos 
participantes, como en los ensayos paralelo 
y factorial.

l Ensayos secuenciales: el número de parti-
cipantes no se predetermina de antemano, 
incluyendo sujetos hasta que se hace evidente 
una diferencia, o se llega al convencimiento 
de que no existe ninguna y que, generalmente, 
son también paralelos.

l Ensayos de N = 1 (N-of-1 trials): en esencia, 
son diseños cruzados en los que un único 
paciente recibe, en pares, sucesivamente la 
intervención estudiada y la intervención con-
trol, cada una por un breve período de tiem-
po, en orden aleatorio, en múltiples ocasiones 
y, generalmente, en dosis diferentes cada vez. 

En definitiva, se trata de un refinamiento del 
procedimiento de ensayo y error, tan habitual 
en la clínica.

Por lo que se refiere a los estudios de intervención 
sobre poblaciones, el término «comunitario» no 
es literal: los ensayos no tienen que realizarse en 
poblaciones en su conjunto y engloban cualquier 
programa, medida o actividad diseñada para pro-
ducir cambios en subpoblaciones delimitadas 
(p. ej., colectivo laboral o comunidad escolar). 
Igual que en los ensayos clínicos, la intervención 
planificada es la esencia de estos diseños. Una vez 
elegidas las poblaciones y aceptada la participa-
ción por los representantes de estas, el primer 
paso es hacer mediciones basales del problema 
sobre el que se intervendrá, para evaluar, más 
tarde, el impacto posterior.

Alguna o varias de ellas servirán de con-
trol, y resulta ideal, para enmascarar nuestra 
intervención y evitar el efecto placebo, someter 
a esas poblaciones control a una intervención 
alternativa, con lo que, además, podremos saber 
cuál es más efectiva. De todas maneras, seguirá 
siendo una desventaja la posible contaminación 
entre las poblaciones estudiadas, pues es más que 
probable que sea imposible aislar a unas de otras 
y que se produzca un fenómeno de imitación, 
por no mencionar el efecto de las migraciones 
de los sujetos.

Por lo que se refiere al diseño, finalmente, 
podrá seleccionarse de forma aleatoria o no qué 
comunidad o comunidades servirán de control 
(ensayos comunitarios con o sin asignación alea-
toria, respectivamente). Los estudios de Ast et al. 
en las poblaciones de Newburgh y Kingston, y de 
Dean et al. en las de Grand Rapids y Muskegon, 
son ejemplos de los segundos; ambos se llevaron 
a cabo para evaluar el efecto sobre la caries de la 
adición de flúor al abastecimiento de agua. Los 
ensayos comunitarios con asignación aleatoria 
son muy infrecuentes, pues a veces es imposible 
dejar en manos del azar la decisión sobre dónde 
intervenir: es habitual que solo en una población  
determinada existan los recursos o la disposi-
ción necesarios, pero, en ese caso, se introduce 
una duda razonable sobre la existencia de otros 
factores que puedan contribuir igualmente al éxito 
y que este no se deba exclusivamente al programa, 
a la actividad o a la medida preventiva evaluados.

En resumen, los ensayos comunitarios pue-
den concebirse, jerárquicamente, como inferiores 
a los clínicos, al ser menor su capacidad para 
controlar las entradas y salidas del estudio y la 
ejecución de la intervención y la evaluación de sus 
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resultados. Además, es posible que las comuni-
dades comparadas difieran en otros factores dis-
tintos a la intervención, lo que no es tan probable 
en los ensayos clínicos con asignación aleatoria 
y, en cualquier caso, son de larga duración y muy 
costosos.

Sin embargo, el problema precisamente es 
que los sujetos, y las poblaciones, difieren, de 
manera que un ensayo comunitario es el único 
modo de medir directamente el impacto real de 
las medidas preventivas y de sus efectos a largo 
plazo y, aún más, los efectos de los propios pro-
gramas preventivos que hemos de diseñar para 
aplicar aquellas.

INTERPRETACIÓN 
DE LA INVESTIGACIÓN 
EPIDEMIOLÓGICA
Una consideración fundamental al diseñar una 
investigación epidemiológica es tratar de reducir 
las fuentes de errores aleatorios y sistemáticos. En 
el análisis, los epidemiólogos evalúan la validez 
de un estudio valorando la presencia de errores 
debidos al azar, sesgos y factores de confusión. 
Estos tres fenómenos deben descartarse como 
explicaciones alternativas de la asociación ob-
servada entre una exposición y una enfermedad 
determinadas, antes de juzgar esta como causal.

Con estos objetivos, tanto el diseño como 
la ejecución del estudio deben ser sistemáticos. 
En primer lugar, ha de decidirse qué estudiar, 
formulando una pregunta de investigación es-
pecífica, que es determinante en la elección del 
diseño. En segundo lugar, ha de establecerse un 
protocolo exhaustivo, que describa el diseño, 
los métodos de selección de individuos (even-
tualmente, poblaciones), los procedimientos 
para medir la exposición y/o el efecto, así co-
mo para prevenir sesgos y errores, los recursos 
necesarios y un cronograma que especifique las 
tareas de cada investigador.

El protocolo no debe ser realizado solo por-
que sea un requisito para lograr la autorización o 
la financiación del estudio y debe ser seguido sis-
temáticamente. A continuación, se analizarán los 
resultados, controlando los sesgos y errores que 
no han podido ser evitados y, por último, se inter-
pretarán críticamente a la luz del conocimiento 
preexistente.

Azar
En los estudios epidemiológicos pueden encon-
trarse asociaciones casuales entre una exposición 
y una enfermedad, simplemente por azar. Estos 

errores no son sistemáticos, en el sentido de que 
son impredecibles, y pueden provenir de haber 
seleccionado, aleatoriamente, un grupo particular 
de sujetos o bien de medir de forma imprecisa 
la exposición y la enfermedad. Como vimos 
anteriormente, el término «precisión» hace refe-
rencia, en epidemiología, a la ausencia de errores 
aleatorios.

En epidemiología, el papel del azar se evalúa 
mediante pruebas de hipótesis. El objetivo de las 
pruebas estadísticas y de los valores p es realizar 
inferencias estadísticas, esto es, generalizar nues-
tras observaciones sobre la muestra estudiada a 
la población de la que procede. El valor p es la 
probabilidad de obtener el resultado observa-
do, o aun uno más extremo, si fuera cierto que 
la asociación observada no existe realmente en la  
población de origen. Esa es la hipótesis nula. 
Por lo común, se acepta un valor de 0,05, el de-
nominado «error alfa» o «nivel de significación», 
para decidir si debe o no rechazarse la hipótesis  
nula.

Cuando la prueba estadística, cuya elección 
depende de la naturaleza de los datos que va-
loramos, nos da un valor p superior a 0,05, no 
podemos rechazar la hipótesis nula; al contrario, 
un nivel de significación inferior a 0,05 significa, 
simplemente, que la asociación encontrada es de-
masiado grande como para deberse solo al azar.

Dado que el nivel de significación es arbi-
trario y, además, que en el valor p influye no solo 
la magnitud de la asociación sino también el ta-
maño de la muestra estudiada, en epidemiología 
se prefiere cuantificar el error aleatorio mediante 
el cálculo de intervalos de confianza. Estos se 
calculan mediante distintas fórmulas sobre las 
medidas de asociación e impacto que hemos es-
timado en nuestro estudio. Convencionalmente, 
se emplean intervalos de confianza al 95% y, aun-
que no es estrictamente correcto desde el punto 
de vista estadístico, pueden interpretarse como el 
rango de valores dentro de los que se encontraría 
la verdadera magnitud del efecto estudiado con 
ese nivel de significación.

Así, por ejemplo, si un intervalo de confianza 
del 95% de un riesgo relativo estimado en 1,9 os-
cila entre 1,2 y 2,8, es razonable asegurar, con una 
certeza del 95%, que se trata de una asociación 
que no es casual, pues el límite inferior está por 
encima del valor 1, lo que, recordemos, indicaría 
asociación.

No obstante, debe puntualizarse que el aná-
lisis estadístico es solo una primera etapa en la 
interpretación de la evidencia epidemiológica, 
como veremos a continuación.
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Sesgos
Las medidas de asociación e impacto también 
pueden ser sistemáticamente erróneas. Los dos 
tipos de errores sistemáticos son los sesgos de se-
lección y los sesgos de información, observación 
o medición A diferencia de los errores aleatorios, 
los sesgos afectan a la validez interna del estudio, 
más que a la precisión, y, además, suelen ser pre-
decibles, por lo que deben identificarse, si no 
han sido evitados en el diseño del estudio, si su 
presencia sobrestima o, al contrario, subestima, el 
efecto de la exposición sobre la enfermedad que 
hemos detectado en relación con el realmente 
existente.

Los sesgos de selección se producen cuando las 
características de los sujetos seleccionados en el 
estudio difieren sistemáticamente de las de los 
individuos de la población de la que proceden o 
cuando los grupos que se comparan proceden de 
poblaciones distintas. Por ejemplo, se introduce 
un sesgo de selección cuando los controles no 
son comparables con los casos en un estudio de 
casos y controles, cuando se estudian voluntarios 
o cuando hay pérdidas diferenciales en el segui-
miento de los grupos de comparación.

Los sesgos de información derivan de una mala 
clasificación sistemática, esto es, no debida al 
azar, de los sujetos, en relación bien con la ex-
posición, bien con la enfermedad. Estos sesgos 
pueden originarse, por ejemplo, porque difiere 
la exactitud con la que los sujetos de cada uno de 
los grupos comparados recuerdan la información, 
porque los procedimientos con los que se les in-
vestiga son distintos o porque los sujetos son mal 
clasificados, ya sea en su estado de exposición o 
en su estado de enfermedad.

Es importante mencionar que cuando la mala 
clasificación es no diferencial (esto es, cuando 
la probabilidad de clasificar mal la exposición 
en individuos enfermos y sanos, o de clasificar 
mal el estado de enfermedad en expuestos y no 
expuestos, es la misma), los resultados se ses-
gan hacia la hipótesis nula. Al contrario, cuan-
do la mala clasificación es diferencial (es decir, 
la probabilidad de clasificar mal la exposición 
o la enfermedad depende del estado de enferme-
dad o de exposición, respectivamente), el sesgo 
puede provocar una sobrestimación o una subes-
timación del efecto real.

Factores de confusión
Un tercer problema fundamental en la inter-
pretación de la evidencia epidemiológica es 
la posibilidad de que la asociación detectada 

entre la exposición y la enfermedad estudiadas 
sea debida, al menos en parte, a otro factor. Por 
ejemplo, la asociación positiva entre consumo de 
alcohol y gingivitis podría estar relacionada con 
una higiene oral deficiente, más frecuente entre 
los bebedores, y no totalmente al efecto, local o 
sistémico, del alcohol. Alternativamente, también 
puede ocurrir que un factor atenúe, o haga desa-
parecer, una relación causal realmente existente. 
En cualquiera de esas dos situaciones, esta tercera 
variable actúa como factor de confusión.

La confusión, a diferencia de lo que ocurre 
con los sesgos, no es un error del estudio atri-
buible al investigador: simplemente refleja el 
hecho de que nuestras investigaciones se llevan 
a cabo en sujetos que se distribuyen hetero-
géneamente según diversas características. En 
principio, cualquier factor que se asocie cau-
salmente a la patología estudiada y también 
a la exposición que valoramos puede actuar 
como un factor de confusión: en general, el 
objetivo es controlar el efecto de la relación 
entre la enfermedad y estas otras variables, para 
identificar específicamente la naturaleza de la 
relación entre aquella y la exposición en la que 
estamos interesados.

El control de los factores de confusión puede 
preverse, en ocasiones, en el diseño. Una posi-
bilidad es restringir el estudio, esto es, incluir 
solo a sujetos que no difieran en las variables 
potencialmente de confusión o bien aparear, 
asegurando una distribución similar de acuerdo 
con estas en cada grupo de estudio. Obviamen-
te, un inconveniente de estos métodos es que 
el efecto aislado de esas variables no puede ser 
analizado y, además, lógicamente es necesario 
conocer de antemano cuáles pueden actuar como 
factores de confusión. Una tercera alternativa en el 
diseño, solo aplicable en estudios de intervención, 
es la asignación aleatoria, que hace más probable, 
pero no garantiza, el control de estos factores.

Por último, debemos insistir en que la con-
fusión deriva de las complejas relaciones que se 
establecen entre una exposición, una enfermedad 
y una tercera variable, y, aunque generalmente 
nuestro interés es controlar este problema, en 
ocasiones detectar un factor de confusión es muy 
útil. Así, por ejemplo, en una población podemos 
no solo estar interesados en identificar factores de 
riesgo de enfermedad, que nos permitirían llevar 
a cabo intervenciones de prevención primaria, 
sino también factores de confusión, que actuarían 
como marcadores de la población de alto riesgo 
sobre la que podríamos dirigir nuestras interven-
ciones de prevención secundaria.
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Validez externa
Una vez que el investigador ha excluido el azar, 
los sesgos y los factores de confusión como 
posibles explicaciones de una asociación entre 
una determinada exposición y una enfermedad, 
podremos asegurar que el estudio tiene validez 
interna. Como veremos a continuación, solo 
entonces podrán realizarse inferencias causales. 
Sin embargo, la validez interna, además, es un 
requisito previo también para la validez externa. 
Esta es la capacidad que tiene un estudio de gene-
ralizar sus resultados a otras poblaciones.

Puesto que todo estudio se lleva a cabo en 
un grupo determinado de individuos, la extra-
polación de los resultados a otros colectivos es, 
por definición, un juicio de valor. Así, si hemos 
estudiado una muestra representativa de una po-
blación concreta y el estudio tiene validez interna, 
es más probable que las conclusiones sean aplica-
bles a esa población, lo que no ocurre si hemos 
estudiado una muestra de conveniencia (p. ej., 
solo los pacientes que acuden a nuestra consulta).

No obstante, aun en el primer caso, es más 
difícil aceptar que los resultados sean también 
aplicables a otra población distinta. Por ejemplo, 
es obvio que si únicamente estudiamos hombres 
de un cierto grupo de edad o de una raza con-
creta, pueden plantearse múltiples argumentos 
para dudar de que la relación entre exposición y 
efecto sea la misma en hombres de otras edades 
o de otras razas o en mujeres.

Esto explica que con frecuencia se intente in-
cluir sujetos representativos de una población lo 
más amplia posible, pero debe advertirse que esa 
estrategia puede comprometer la validez interna 
del estudio, pues es más complicado conseguir 
su participación y obtener de ellos información 
fiable y precisa. En otros términos, debe quedar 
claro que la validez externa es menos importante, 
pues no tiene sentido generalizar resultados de 
estudios que carecen de validez interna.

Inferencia causal
La noción epidemiológica de causa sugiere que 
factor causal es cualquier evento, condición, ca-
racterística o atributo que incrementa la proba-
bilidad de que aparezca la enfermedad. La mayor 
parte de las asociaciones entre enfermedades y sus 
potenciales factores de riesgo se derivan de la ob-
servación de las modificaciones en la frecuencia 
de enfermedad según variables de persona, lugar 
y tiempo. Son, por tanto, asociaciones estadísticas 
que solo pueden ser concebidas como causales 
cuando de una modificación en la frecuencia de 

la exposición se deriva un cambio en la frecuencia 
o gravedad de una enfermedad.

La verificación de este modelo etiológico de-
terminista está condicionado por las limitaciones 
éticas inherentes a la experimentación en seres 
humanos. Sin embargo, el estudio de la etiología 
de las enfermedades no debe confundirse con el 
conocimiento de los mecanismos patogénicos de 
la relación causal: aun sin esta certeza, en salud 
pública es necesario intervenir considerando el 
conocimiento existente y sin posponer las accio-
nes que parecen necesarias en cada momento.

Para esto, el razonamiento epidemiológico 
establece dos etapas claramente diferenciadas. 
Inicialmente, se buscan asociaciones estadís-
ticas, lo que incluye el diseño y la ejecución de 
un estudio y el análisis de los datos, así como 
la evaluación del efecto del azar y de los errores 
sistemáticos en las relaciones que se han hecho 
aparentes. Solo cuando estamos seguros de que 
la relación no es casual ni espuria, pasamos a 
la segunda etapa de razonamiento, que incluye 
encontrar un sentido biológico, esto es, la infe-
rencia causal.

Para este proceso, Sir Austin Bradford Hill 
propuso nueve criterios que, tal como él indica, 
«no han de considerarse un sine qua non, sino 
una ayuda para contestar a la pregunta funda-
mental: ¿hay alguna otra forma de explicar el 
conjunto de hechos que tenemos ante nosotros, 
otra respuesta igual o más probable que una 
causa y un efecto?».

CRITERIOS DE INFERENCIA CAUSAL 
SEGÚN SIR AUSTIN BRADFORD HILL
l Fuerza de la asociación
l Consistencia
l Especificidad
l Temporalidad
l Gradiente biológico
l Verosimilitud biológica
l Coherencia
l Evidencia experimental
l Analogía

EPIDEMIOLOGÍA Y DECISIONES 
CLÍNICAS
El odontólogo clínico debe resolver problemas, 
y su tarea es maximizar el beneficio del paciente 
diagnosticando correctamente la patología e ins-
taurando tratamientos apropiados. Para ello debe 
recoger y evaluar la información diagnóstica,  
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formular hipótesis clínicas y considerar hipótesis 
alternativas, y, finalmente, utilizar el arsenal tera-
péutico de forma eficaz y eficiente.

El proceso no está exento de dificultades, en 
gran parte, debido a la incertidumbre inherente 
a algunos procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos. La adecuada práctica profesional requiere 
conocer la mejor evidencia proveniente de la 
investigación clínica, la validez y la precisión de 
las técnicas diagnósticas, incluyendo el examen 
clínico, el valor de los factores pronósticos, y la 
seguridad y eficacia de los tratamientos.

Además, lo que define a un buen odontólo-
go es su capacidad de integrar sus habilidades 
clínicas y su experiencia previa para aplicar si-
multáneamente ese conocimiento en el diagnós-
tico del estado de salud propio de cada nuevo 
paciente, valorar en él los posibles riesgos y los 
beneficios potenciales de cada intervención, 
y considerar sus expectativas, preocupaciones y 
preferencias.

La epidemiología clínica es la base de los 
conocimientos que permiten tomar decisiones 
clínicas, claramente de naturaleza probabilística 
en odontología, y permite que el profesional lleve 
a cabo una práctica odontológica basada en la 
evidencia.
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Odontología basada 
en la evidencia. Evaluación crítica 
de la literatura científica
Mariano Sanz Alonso y Manuel Bravo Pérez

OBJETIVOS
l Describir el origen histórico del concepto de medicina (y odontología) basada 

en la evidencia
l Definir los conceptos de MBE y OBE
l Describir las limitaciones de la MBE (y OBE)
l Enumerar los cuatro pasos metodológicos en la aplicación de MBE/OBE
l Realizar una búsqueda de las mejores evidencias disponibles para un problema 

de salud concreto
l Identificar el nivel de evidencia que corresponde a un problema de salud y el grado 

de recomendación asociado
l Aplicar el nivel de evidencia de un problema de salud y el grado de recomendación 

a un paciente individual

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 3. Epidemiología en odontología

INTRODUCCIÓN
La odontología es un arte, lo que conlleva la 
maestría clínica individual, es decir, la habilidad 
y el buen juicio que el clínico adquiere con la 
práctica y la experiencia clínicas. Sin embargo, 
la odontología es también una ciencia, y esta 
se adquiere con la incorporación continuada 
de la mejor evidencia disponible basada en la 
investigación clínica relevante, a menudo des-
de las ciencias básicas, pero, sobre todo, desde 
la investigación clínica centrada en el paciente, 
en la exactitud y en la precisión de las pruebas 
diagnósticas, así como en la eficacia y seguridad 
de los tratamientos. La integración de arte y 
ciencia-maestría y evidencia científica constituye 
la base de una buena odontología. Sin maestría o 
competencia clínica, la investigación, aunque sea 
de calidad, puede ser aplicada incorrectamente 
o de forma inapropiada para un paciente en con-

creto. Sin la actualización de la mejor evidencia 
clínica disponible, se corre el riesgo de que la 
práctica clínica quede rápidamente desfasada en 
perjuicio del paciente. La combinación de ciencia 
y arte tiene su expresión en el concepto de medici-
na basada en la evidencia (MBE) y, por extensión, 
en la odontología basada en la evidencia (OBE), 
que se exponen a continuación.

DEFINICIONES DE MEDICINA 
Y ODONTOLOGÍA BASADAS 
EN LA EVIDENCIA
La MBE es una expresión que se ha generalizado 
en castellano como equivalente a la expresión  
inglesa evidence-based medicine (EBM). Como en in-
glés evidence significa «datos, pruebas o indicios 
a favor de algo» (mientras que en castellano evi-
dencia significa «lo que no hace falta demostrar», 
porque «salta a la vista»), EBM hace referencia a la 
medicina en la que las decisiones corresponden a 
un uso racional, explícito, juicioso y actualizado de 
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los mejores datos objetivos aplicados al tratamien-
to de cada paciente. Por todo lo dicho, lo lógico 
sería no usar en castellano la expresión «medicina 
basada en la evidencia» (MBE). Se han propuesto 
expresiones como «medicina factual» o «medicina 
basada en datos científicos» o «medicina basada en 
pruebas», pero actualmente el término «medicina 
basada en la evidencia» es el que más se usa.

La medicina antigua a menudo implicaba 
prácticas o tratamientos cuya efectividad no es-
taba comprobada o que, incluso, eran nocivos. Las 
sangrías se usaron durante siglos; los exámenes 
clínicos sin condiciones de asepsia generaban con-
tagios, a menudo mortales, como la fiebre puerpe-
ral que Ignaz Semmelweis investigó; la talidomida 
se recetó a embarazadas sin tener en cuenta sus 
efectos teratógenos, entonces desconocidos.

El objetivo primordial de la MBE es que la 
actividad médica cotidiana se fundamente en 
datos científicos y no en suposiciones o creen-
cias. Herramientas básicas sobre las que se asie n-
ta la metodología de la MBE son la lectura crítica 
de la literatura biomédica y los métodos raciona-
les de toma de decisiones clínicas o terapéuticas.

La MBE ha sido definida como el uso consciente, 
explícito y racional de la mejor evidencia disponible ante  
la toma de decisiones sobre la atención sanitaria de pa-
cientes individuales. Obviamente, los clínicos siem-
pre tomaron en consideración la evidencia científi-
ca en su toma de decisiones. La contribución más 
importante de este concepto de MBE ha sido, 
primero, enfatizar que existe una jerarquía en la 
evidencia (no toda la evidencia científica tiene 
la misma calidad) y, en segundo lugar, desa-
rrollar un conjunto de nuevas herramientas y 
habilidades que nos permiten realizar una bús-
queda eficaz de la literatura científica, valorar su 
calidad (validez) e incorporarla en la toma de 
decisiones clínicas.

Basándose en la definición de MBE, la American 
Dental Association (ADA) ha definido la OBE 
como un enfoque hacia la salud oral que requiere 
una integración racional del estudio sistemático de la 
evidencia científica clínicamente relevante, junto con 
el estudio de la salud oral y médica del paciente, con 
la experiencia clínica del dentista y las necesidades y 
preferencias del paciente. La intención de esta defi-
nición es recalcar que el uso de la mejor evidencia 
no reemplaza la competencia y el juicio clínico o 
la experiencia del profesional de la odontología, 
sino que le aporta otra dimensión al proceso de 
toma de decisiones, al considerar también las 
preferencias del paciente.

Este modelo acepta, explícitamente, el papel 
de la experiencia clínica y las preferencias indivi-

duales del profesional (basadas en sus valores y 
su juicio), junto con la opinión y las preferencias 
del paciente. Por «experiencia clínica individual» 
se entiende el conocimiento y la experiencia que 
los médicos o dentistas adquieren mediante la 
práctica clínica. Con «mejor evidencia disponi-
ble» se hace referencia al uso de investigación 
clínicamente relevante, tanto procedente de las 
ciencias básicas de la medicina y la odontología, 
como, sobre todo, de la investigación clínica cen-
trada en pacientes. Los buenos profesionales han 
de utilizar tanto la experiencia clínica individual 
como la mejor evidencia externa disponible y en 
ningún caso solo una de las dos es suficiente. Sin 
experiencia clínica, la práctica se puede tiranizar 
por la evidencia, ya que, incluso con evidencia 
externa excelente, esta puede ser inaplicable o 
inapropiada para un paciente individual. Por el 
contrario, sin la mejor evidencia actualizada, la 
práctica se desfasaría rápidamente, con el lógico 
perjuicio para los pacientes.

Al necesitar la integración de la mejor eviden-
cia externa con la experiencia clínica individual y 
la opinión del paciente, esta práctica basada en la 
evidencia no puede realizarse a partir de un libro 
de recetas. La evidencia clínica externa suminis-
tra información, pero nunca debe reemplazar 
el juicio y la experiencia clínica del profesional, 
que debe decidir si la evidencia externa es apli-
cable para un paciente individual y debe tomar 
la decisión de cómo adaptarla al estado clínico 
del paciente, a sus opiniones y a sus preferencias.

RESEÑA HISTÓRICA  
DE MEDICINA Y ODONTOLOGÍA 
BASADAS EN LA EVIDENCIA
La MBE es una de las expresiones de un antiguo 
movimiento de mejora de la calidad clínica, que 
se vio potenciado por la demostración de la falta 
de fundamento de muchas decisiones clínicas 
y de la enorme variabilidad de la práctica mé-
dica, así como por la crítica a la medicina. Su 
desarrollo se inició en los años sesenta del siglo 
xx, cuando se empezó a aplicar el diseño de los 
ensayos clínicos al campo médico y se desarro-
llaron los primeros trabajos al respecto. Sobre la 
falta de fundamento de las decisiones clínicas, 
los trabajos pioneros son de Cochrane, en 1972, 
y sobre la variabilidad de la práctica clínica, los de 
John Wennberg, en 1973. El concepto de basado 
en pruebas lo expresó, como tal, por primera vez 
David Eddy, en 1982. Después vendría el desa-
rrollo explosivo de la medicina basada en prue-
bas, primero en un círculo restringido, en 1991, 
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y después en todo el mundo, desde 1992, por  
influencia del canadiense Evidence-Based Medi-
cine Working Group (EBMWG). En noviembre 
de 1992, el EBMWG de la Universidad McMaster 
en Ontario (Canadá) publicó en la revista JAMA 
el artículo titulado «Evidence-based medicine. 
A new approach to teaching the practice of 
medicine». Se iniciaba la difusión de un nuevo 
enfoque para la práctica de la medicina. Este 
trabajo proponía un cambio en el modelo o 
paradigma del aprendizaje y el ejercicio de la 
medicina, y formulaba el ideario del movimien-
to. La MBE ha cambiado la formación médica 
en muchas facultades de Medicina y escuelas 
de disciplinas afines en el campo de la salud. 
Las metodologías empleadas para determinar 
la mejor evidencia fueron establecidas por el 
equipo de McMaster conducido por los médicos 
David Sackett y Gordon Guyatt.

Por su parte, el primer artículo acerca de la 
OBE fue publicado en 1995 en la revista British 
Dental Journal por Derek Richards y Alan Lawrence.  
Posteriormente Richards fundaría el Center for 
Evidence-based Dentistry. El primer sitio en es-
pañol fue creado en 1999 en Chile por el Grupo 
de Odontología Basada en la Evidencia de la 
Facultad de Odontología de la Universidad de 
Valparaíso. En 1998 apareció la primera publi-
cación dedicada a la OBE como suplemento de 
la British Dental Journal y, posteriormente, como 
una revista independiente, llamada Evidence Based 
Dentistry Journal.

LIMITACIONES DE LA MEDICINA 
Y LA ODONTOLOGÍA BASADAS 
EN LA EVIDENCIA
A pesar de su indudable éxito, la MBE y, en con-
secuencia, la OBE no están exentas de críticas. 
Muchos son los que ven con escepticismo su 
introducción en la práctica clínica. Para algunos 
supone poner límites a su independencia profe-
sional y piensan que, en el fondo, no es más que 
una iniciativa cuyo objetivo último es la reducción 
del gasto sanitario. Hay quien cree que socava los 
cimientos de la autoridad de la jerarquía científica 
y deja en manos de otros la toma de decisiones 
que, hasta el momento, había correspondido al 
profesional.

FASES METODOLÓGICAS
El objetivo fundamental y la aplicación más va-
liosa del concepto de basado en la evidencia a la 
práctica de la medicina/odontología es estimular 
al médico/dentista a buscar e interpretar la evi-

dencia científica para aplicarla al tratamiento de 
los problemas diarios. Para cumplir este objeti-
vo, los médicos o dentistas tienen que adquirir 
una serie de habilidades nuevas, entre las que se 
encuentran la capacidad de formular preguntas 
claras, ejecutar búsquedas electrónicas eficaces y 
evaluar la literatura científica.

EL PARADIGMA DE LA MEDICINA/
ODONTOLOGÍA BASADA  
EN LA EVIDENCIA. ¿EN QUÉ SE BASA?
l Búsqueda y hallazgo de la literatura biomé

dica original y relevante.
l Lectura crítica de la misma y establecimien

to de su nivel de evidencia para interpretarla 
correctamente.

l El razonamiento fisiopatológico tradicional 
se considera insuficiente para tomar deci
siones clínicas.

l Experiencia clínica y el conocimiento sis
temático del contexto de esa práctica.

l Preferencias del paciente.

ETAPAS EN LA MEDICINA/
ODONTOLOGÍA BASADA  
EN LA EVIDENCIA
1. Formulación de una pregunta clínica clara 

y precisa a partir de un problema clínico.
2. Búsqueda en la literatura científica de ar

tículos originales relevantes y apropiados 
para el problema.

3. Evaluación crítica de la validez y utilidad de 
los artículos encontrados (nivel de eviden
cia).

4. Aplicación de los resultados a la práctica 
clínica en el paciente tomando en cuenta 
su contexto y sus preferencias.

Si trasladamos estos objetivos a la práctica, 
este proceso (MBE/OBE) requiere realizar las 
siguientes fases:

l Convertir la necesidad de información o el 
problema clínico de nuestro paciente con-
creto en una pregunta clínica que necesita 
respuesta.

l Realizar una búsqueda electrónica con la 
máxima eficacia para encontrar la mejor evi-
dencia externa en respuesta a la pregunta.
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l Evaluar críticamente la evidencia buscando 
su validez y utilidad (aplicabilidad clínica).

l Aplicar los resultados de esta valoración, 
o evidencia, a la práctica clínica.

Pregunta enfocada (pregunta PICO)
El primer paso para buscar respuesta a una 
pregunta clínica es formular una pregunta en-
focada, que sea relevante y que ayude a realizar 
una búsqueda eficaz. A menudo la pregunta 
es demasiado amplia, por lo que debemos es-
tructurarla identificando lo siguiente: el paciente 
o población de estudio que padezca el problema 
o enfermedad de interés; la prueba diagnóstica, 
el factor de riesgo o la intervención que deseamos 
investigar; la comparación y el resultado específico 
esperado. Estos componentes de una pregun-
ta estructurada se identifican por el acrónimo 
PICO (del inglés patient, intervention, comparison, 
outcome) y deben ser tan específicos como sea 
posible, lo que nos ayudará a limitar nuestra 
búsqueda electrónica y, de ese modo, descartar 
investigaciones que no sean pertinentes. La 
utilidad de utilizar el sistema PICO para for-
mular una pregunta estructurada es que fuerza 
al que lo realiza a enfocar tanto en el tipo de 
paciente y el problema como en el resultado 
deseado. Igualmente, ayuda a determinar el tipo 
de evidencia y la información que se requiere 
para resolver el problema. La definición del re-
sultado esperado, asimismo, ayuda a medir la 
eficacia de la intervención o prueba. Una de las 
mayores dificultades al formular una pregunta 
PICO es suministrar una información adecuada 
de manera concisa y breve. En la tabla 4-1 se 
presentan ejemplos de distintas preguntas PICO 
en función del tipo de cuestiones clínicas que 
se desea formular.

Búsqueda de la evidencia
Hay dos tipos de fuentes basadas en la evidencia: 
primarias y secundarias. Las fuentes primarias son 
las publicaciones de investigación originales. Las 
fuentes secundarias son publicaciones donde se 
ha sintetizado la literatura científica primaria 
utilizando el método MBE/OBE. Estas fuentes 
secundarias las realizan agencias o grupos es-
pecializados en MBE/OBE, tales como el grupo 
Cochrane, que realiza revisiones sistemáticas 
de una pregunta PICO, buscando, extrayendo, 
analizando y sintetizando todos los hallazgos 
basados en las fuentes primarias. Estas revisiones 
sistemáticas siguen unas directrices muy estrictas, 
por lo que permiten que el proceso sea duplica-
do y actualizado según van apareciendo nuevas 
investigaciones. Otras fuentes secundarias son las 
revistas, por ejemplo, de OBE (p. ej., Journal of 
Evidence Dental Practice, Evidence Based Dentistry 
o Evidence Based Dental Practice). Estas revistas 
están diseñadas para ayudar a los dentistas, al 
ofrecer resúmenes de investigaciones originales 
seleccionadas de una gran cantidad de revistas 
científicas. Estos resúmenes, de un modo conciso 
y fácil de leer, facilitan la información más rele-
vante y práctica, al mismo tiempo que aportan 
comentarios expertos sobre la metodología y la 
validez de los estudios.

Desafortunadamente, estas fuentes secundarias 
no cubren todos los temas ni responden a todas las 
preguntas clínicas, por lo que, en muchos casos, 
es necesario realizar una búsqueda de los estudios 
originales en las bases de datos biomédicas, fun-
damentalmente en MEDLINE. Esta base de datos 
ha sido creada por la National Library of Medicine 
(NLM) de EE. UU. y mantiene indexada toda la 
literatura biomédica desde 1966 en adelante, cu-
briendo las disciplinas de medicina, odontología, 

TABLA 4-1 Ejemplos de preguntas PICO para distintos tipos de problemas

Tipo de pregunta Paciente o problema

Intervención 
(tratamiento, factor 
pronóstico, prueba 
diagnóstica)

Comparación  
(en su caso) Resultados

Tratamiento Adultos jóvenes Un colutorio 
a base de 
clorhexidina  
al 0,12%

Mejorar la higiene 
regular

Reducción  
del grado  
de gingivitis

Diagnóstico Pacientes con 
periodontitis 
agresiva

Análisis de 
la microbiota 
subgingival  
por PCR

Comparado  
con cultivo

Detectar una 
mayor proporción 
de patógenos 
periodontales

Pronóstico Pacientes 
con implantes 
osteointegrados

Diabetes de tipo 2 No diabéticos Proporción de 
supervivencia  
de implantes  
a los 5 años



  
Odontología basada en la evidencia. Evaluación crítica de la literatura científica

39

© 
El

se
vi

er
. E

s 
u

n
a 

p
u

b
li

ca
ci

ó
n

 M
A

SS
O

N
. F

o
to

co
p

ia
r 

si
n

 a
u

to
ri

za
ci

ó
n

 e
s 

u
n

 d
el

it
o

.

veterinaria, enfermería, servicios sanitarios y cien-
cias preclínicas. Contiene más de 13 millones de 
referencias procedentes de más de 4.000 revistas 
científicas publicadas en más de 70 países. Cada 
año se añaden más de 400.000 referencias. De  
las más de 700 revistas odontológicas que exis-
ten en el mundo, alrededor de 320 están indexa-
das en MEDLINE. El lector podrá comprobar fá-
cilmente que existen múltiples posibilidades de 
acceso por internet a MEDLINE, en plataformas 
que incluyen guías de ayuda para el usuario.

La revisión de las citas obtenidas, junto con 
los resúmenes, nos permite valorar la metodología 
utilizada en el estudio, pero esta información suele 
ser insuficiente para evaluar la validez del estudio, 
por lo que, una vez seleccionados los artículos que 
contienen los estudios relevantes a la pregunta 
estructurada y que, por tanto, son aplicables al 
problema individual del paciente, estos artículos 
originales deben ser obtenidos para evaluar su 
calidad y, en consecuencia, su aplicabilidad.

Niveles de evidencia y grados 
de recomendación
La práctica basada en la evidencia implica iden-
tificar la evidencia disponible, valorar su validez 
y poder usar la mejor evidencia para tomar deci-
siones sobre la atención sanitaria.

Una vez que hemos encontrado la evidencia, 
necesitamos decidir si los resultados son creíbles 
y si estos hallazgos se pueden aplicar al paciente 

individual. La valoración de la validez y la rele-
vancia se denomina «análisis crítico». Este análisis 
se fundamenta en una jerarquía preestablecida de 
mayor a menor evidencia.

Se define el nivel o grado de evidencia clínica 
en un sistema jerarquizado, basado en las prue-
bas o estudios de investigación que ayuda a los 
profesionales de la salud a valorar la fortaleza o 
solidez de la evidencia asociada a los resultados 
obtenidos de una estrategia terapéutica. Desde 
finales de la década de los noventa cualquier 
procedimiento realizado en medicina u odonto-
logía, ya sea preventivo, diagnóstico, terapéutico, 
pronóstico o rehabilitador, debe de estar definido 
por su nivel de evidencia científica y por un grado 
de recomendación asociado.

Son múltiples las instituciones o grupos de 
trabajo que han desarrollado distintas clasifica-
ciones de niveles de evidencia/grados de reco-
mendación y que, además, los están actualizando 
constantemente, tales como:

l Canadian Task Force on the Periodic Health 
Examination, adaptada en 1984 por la US 
Preventive Service Task Force (USPSTF) (es 
la primera, elaborada en 1979).

l Center for Evidence-Based Medicine (CEBM) 
de Oxford. Sus niveles de evidencia de 2001 
se proponen en la tabla 4-2, por su claridad 
y exhaustividad, aunque en 2011 se actuali-
zaron con profundos cambios.

TABLA 4-2 Niveles de evidencia

Nivel Terapéutica/prevención Pronóstico Diagnóstico

1a Revisión sistemática de ECA Revisión sistemática  
de estudios de cohortes

Revisión sistemática de 
estudios diagnósticos, nivel 1

1b ECA individual Estudio de cohortes 
individual

Estudio de validación de 
cohortes con un buen estándar 
de referencia

2a Revisión sistemática  
de estudios de cohortes

Revisión sistemática  
de estudios de cohortes 
retrospectivos

Revisión sistemática  
de estudios diagnósticos, 
nivel 2

2b Estudio de cohortes individual 
(incluyendo ECA de baja 
calidad)

Estudio de cohorte 
retrospectivo o seguimiento 
del grupo control de un ECA

Estudio de cohorte exploratorio 
con un buen estándar  
de referencia

3a Revisión sistemática  
de estudios de casos  
y controles

Revisión sistemática de estudio 
no consecutivo o sin un buen 
estándar de referencia

3b Estudio individual de casos  
y controles

Estudio no consecutivo o sin 
un buen estándar de referencia

4 Serie de casos (estudios de 
cohortes o casos y controles  
de baja calidad)

Serie de casos (estudios de 
cohortes pronósticos  
de baja calidad)

Estudio de casos y controles, 
mal estándar de referencia

5 Opinión de experto o estudio 
de generación de hipótesis

Opinión de experto o estudio 
de generación de hipótesis

Opinión de experto o estudio 
de generación de hipótesis

ECA, ensayo clínico aleatorizado.
Adaptado de Oxford Centre for Evidencebased Medicine Levels of Evidence (2001). Centre for EvidenceBased 
Medicine. Institute of Health Sciences, Oxford, UK.
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l US Agency for Health Research and Quality 
(antes denominada US Agency for Health 
Care Policy and Research). Sus grados de 
recomendación se proponen en este capítulo 
(tabla 4-3).

l Scottish Intercollegiate Guidelines Network 
(SIGN).

l Strength of Recommendation Taxonomy 
(SORT).

l Sistema Grading of Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation 
(GRADE).

l Agencia de Evaluación de la Tecnología Mé-
dica (AATM) de la Generalitat de Cataluña.

A menudo se representan los niveles de evidencia 
en forma de pirámide (pirámide de la evidencia) 
(fig. 4-1), con la parte alta ocupada por el má-
ximo nivel de evidencia (revisión sistemática 
de ensayos clínicos aleatorizados [ECA]) y de 
menor anchura, indicativa de que representan 
el menor porcentaje del total de conocimien-

tos actuales. Por tanto, según ascendemos en 
la pirámide disminuye la cantidad de literatura 
disponible, aunque aumenta su relevancia para 
la clínica.

Para muchas preguntas PICO no dispon-
dremos de ECA. En estos casos, debemos des-
cender en la pirámide de la evidencia y buscar la 
siguiente mejor evidencia externa disponible y 
trabajar desde ahí.

Revisiones sistemáticas
Las revisiones sistemáticas habitualmente están 
enfocadas alrededor de un tema y responden a 
una pregunta específica. Tras una rigurosa bús-
queda de la literatura científica, se identifican 
los estudios de mayor nivel de evidencia disponi-
bles, se analiza su calidad y, si esta lo permite, 
sus resultados son agrupados y analizados según 
unos criterios predeterminados. En los casos en 
que los estudios son razonablemente homogé-
neos, los resultados de los estudios individuales 
pueden combinarse estadísticamente para con-

TABLA 4-3 Grados de recomendación

Grado Nivel de evidencia

A. Extremadamente recomendable 1
B. Recomendación favorable 2
C. Recomendación favorable pero no concluyente 3
D. Sin evidencia adecuada 45

Adaptación de los grados de recomendación según los niveles de evidencia.

FIGURA 4-1 Pirámide de la evidencia científica para medidas terapéuticas/prevención. ECA, ensayo clínico aleatorizado.
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seguir un valor global promedio. Esta técnica 
de combinación se denomina «metaanálisis». 
Por ejemplo, si disponemos de varios ensayos 
clínicos que valoran la reducción de caries con 
el barniz de flúor, podremos obtener una cifra 
promedio de reducción de caries mediante la 
técnica de metaanálisis.

En cualquier caso, independientemente 
del tipo de estudios obtenidos en la búsqueda 
realizada, es necesario su análisis individuali-
zado para evaluar su validez (veracidad) y su 
aplicabilidad (utilidad en la práctica clínica) 
al problema clínico concreto planteado. Para 
ello debemos leer el artículo original y evaluar 
rigurosamente la información que contiene, 
como se explica en el último apartado de este 
capítulo.

Aplicación de los resultados  
de la valoración, o evidencia,  
a la práctica clínica
Una vez que se ha determinado que la metodolo-
gía del estudio es válida, se debe examinar si los 
resultados son aplicables al paciente. El clínico 
debe valorar si la muestra seleccionada en el estu-
dio representa a pacientes similares a los suyos o 
si el estudio ha cubierto los aspectos del problema 
que son importantes en su paciente individual, 
o si el estudio sugiere un plan de tratamiento  
claro y útil.

El paso final del proceso de la MBE/OBE sería, 
por tanto, volver al paciente, discutir con él la 
evidencia y sugerirle un plan de tratamiento.

EVALUACIÓN CRÍTICA  
DE LA LITERATURA CIENTÍFICA
La lectura crítica de la literatura científica (critical 
appraisal of scientific literature) se define como el 
proceso de evaluación y de interpretación de la 
evidencia a través de un análisis sistemático de 
su validez interna, resultados y relevancia de las 
evidencias publicadas con el fin de poder incor-
porarlas al cuidado de los pacientes.

El objetivo de este apartado es aportar una 
información y unas herramientas básicas que 
nos permitan determinar en cualquier estudio 
si su metodología es apropiada y sus resulta-
dos son, por tanto, válidos. Estas herramientas 
han sido desarrolladas por el EBMWG de la 
Universidad de McMaster y consisten en la for-
mulación de tres preguntas básicas que necesitan 
responderse en el análisis de cualquier estudio 
clínico publicado:

l ¿Son los resultados del estudio válidos?
l ¿Cuáles son los resultados?
l ¿Estos resultados me ayudarán en el trata-

miento de mi paciente?

La valoración de la validez nos permite evaluar 
la veracidad de la información. Por ello que los  
criterios de validez deben estudiarse antes de rea-
lizar un análisis exhaustivo de los resultados, ya 
que, si el estudio no es válido, los resultados 
no son útiles. La evidencia que apoya la validez 
se encuentra en la metodología del estudio. El 
conocimiento de la existencia de posibles sesgos 
nos permite valorar cómo estos pueden afectar 
a las inferencias causa-efecto extraídas de los 
resultados del estudio y, con ello, situar al es-
tudio en su nivel apropiado dentro de la escala 
de evidencia definida previamente.

Una vez comprobado que la metodología 
del estudio es válida, se deben examinar los re-
sultados y determinar si son aplicables a nuestro 
paciente. Por tanto, la segunda pregunta trata de 
evaluar el tamaño del efecto, al medir los resul-
tados obtenidos. Tras la valoración de los estos, 
puede seguir habiendo dudas respecto a si la po-
blación incluida en el estudio representa a indivi-
duos similares a los pacientes de los que deriva la 
pregunta clínica inicial, si el aspecto del problema 
que cubre el estudio es el más importante para 
el paciente o si estos resultados sugieren un claro 
y útil plan de acción. La tercera pregunta valora, 
por tanto, si la muestra del estudio y la dirección 
de los resultados concuerdan con las necesidades 
del paciente concreto.

En la determinación de la validez y utilidad 
de un estudio publicado, se tendrá en cuenta no 
solo su diseño y ejecución sino también, y en 
función de la pregunta fundamental del estudio, 
y según esta sea sobre una intervención terapéu-
tica, un test diagnóstico, un factor etiológico o 
un pronóstico, a qué nivel dentro de la jerarquía 
de la evidencia pertenece (v. tabla 4-2). Según 
se asciende en la pirámide de la evidencia, el 
número de estudios desciende, mientras que, al 
mismo tiempo, su relevancia para responder una 
pregunta clínica aumenta.

Evaluación de un estudio sobre  
una intervención terapéutica
Al considerar la utilidad de cualquier nueva in-
tervención terapéutica o preventiva, debemos 
buscar el nivel más alto de evidencia, el ECA y 
las revisiones sistemáticas de ECA. Con ello no 
solo se asegura la utilidad de la intervención sino 
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también su eficacia y que no causa daño. Cuando 
existe un gran número de ECA que estudian una 
pregunta particular, es muy útil la valoración de 
revisiones sistemáticas, ya que estas resumen, 
analizan y sintetizan los resultados combinados 
de distintos ECA.

En la evaluación de la validez e importancia 
de un ECA se debe realizar siempre la siguiente 
serie de preguntas:

l ¿Fue la asignación de los pacientes a los 
grupos de estudio aleatorizada? Esto ayuda 
a asegurar que la población del grupo control 
es similar a la del grupo experimental desde el 
principio y que, si existen diferencias al final 
del ensayo, estas son debidas a la interven-
ción y no a un factor de selección. Cuando el 
método de aleatorización no está descrito o 
no está claro en el artículo, se debe conside-
rar como inadecuado. Distintos autores han 
mostrado que una inadecuada aleatorización 
puede exagerar el efecto de un tratamiento 
hasta en un 40%. Una correcta aleatorización 
equilibra a los grupos en cuanto a los facto-
res pronósticos (p. ej., nivel de higiene oral, 
fumadores, etc.), lo que elimina la sobrerre-
presentación de uno de estos factores en uno 
de los grupos de estudio.

l ¿Todos los pacientes que comenzaron el 
estudio fueron considerados y analizados 
al finalizar este? El estudio debe comenzar 
y terminar con el mismo número de pa-
cientes. Sin embargo, no es raro leer que un 
estudio comenzó con un número determi-
nado de pacientes y terminó con menos, ya 
que se perdieron durante el seguimiento. Si 
no se describen claramente el número y las 
razones por las que se pierden los pacientes a 
lo largo del estudio, las conclusiones no serán 
válidas. Los pacientes pueden haber dejado el 
estudio por la aparición de efectos secundarios 
o bien porque al beneficiarse por la interven-
ción y con la resolución de su problema de-
cidieron no volver. Aun en el caso de que la 
pérdida en el seguimiento se tenga en cuenta y 
se explique en la publicación, una pérdida de 
más del 20% de los pacientes que comenzaron 
un estudio se considera inadecuada.

l ¿Fueron los pacientes, los clínicos y el 
personal del estudio «ciegos»? El término 
«ciego» implica que el personal involucrado 
en el estudio no conoce qué tratamientos son 
realizados o suministrados a los pacientes. 
«Doble ciego» implica que ni los pacientes 
ni los clínicos conocen el tratamiento que 

se ha administrado. Los pacientes deben ser 
«ciegos», acerca de si pertenecen al grupo 
experimental o al control, para que, de este 
modo, se reduzca el efecto placebo. Para re-
ducir el sesgo de medida, el clínico que evalúa 
la variable respuesta también debe ser «ciego»; 
igualmente, para reducir el sesgo del operador, 
el clínico que realiza la intervención debe ser 
«ciego» a los resultados del estudio. A veces 
es difícil o no ético realizar el «ciego» estricto, 
sobre todo en intervenciones no reversibles, 
como las quirúrgicas. En estos casos, es funda-
mental que esté «ciego» el clínico que valora 
las variables respuesta y que interpreta los re-
sultados, respecto a la intervención terapéutica 
realizada. Cuanto más se amplíe el «ciego» a 
todo el personal involucrado en el estudio, 
más riguroso será el mismo.

l ¿Fueron los grupos similares al comienzo 
y fueron tratados de un modo similar a 
lo largo del estudio? La aleatorización no 
siempre crea grupos balanceados para los fac-
tores pronósticos conocidos, especialmente 
en estudios pequeños. Los investigadores 
deben presentar datos iniciales de todos los 
pacientes en cada grupo y, si hay diferencias 
significativas, el lector debe asegurarse que 
dichas diferencias fueron ajustadas mediante 
un análisis estadístico adecuado. Cualquier 
evento que ocurre tras la aleatorización pue-
de afectar a los resultados del estudio. Si los 
pacientes olvidan o rehúsan continuar con 
el tratamiento a lo largo del estudio, estos 
no deben ser eliminados del análisis de los 
resultados. La exclusión de estos pacientes 
no cumplidores deja en el estudio al grupo 
que con más probabilidad tendrá una res-
puesta positiva y, por tanto, compromete la 
comparación no sesgada que se consigue con 
la aleatorización inicial. Este es el principio 
denominado «intención de tratar» que sirve 
para preservar el objetivo de la aleatorización, 
es decir, que los factores desconocidos estén 
igualmente distribuidos en todos los grupos 
de estudio. Esta consistencia impide que una 
intervención parezca eficaz cuando, en rea-
lidad, puede que no lo sea y hace el estudio 
más creíble.

l ¿Fueron evaluadas las variables respuesta 
apropiadas? Una variable respuesta clínica  
importante debe ser aquella que es importan-
te para el paciente. A estas variables respues-
ta las denominamos «variables primarias», 
como, por ejemplo, la pérdida dentaria en pe-
riodoncia clínica. Sin embargo, para evaluar 
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diferencias significativas de estas variables 
primarias, son necesarios ensayos de un gran 
número de pacientes y de muy larga duración. 
Por ello, en la mayoría de los estudios se in-
cluyen otro tipo de variables denominadas 
«secundarias» o «sustitutas» (subrogadas), 
como, por ejemplo, en periodoncia clínica, 
los cambios en la profundidad de sondaje 
o en los niveles óseos evaluados radiográfi-
camente. Estas variables no son tan impor-
tantes para el paciente, pero nos permiten 
evaluar cambios tempranos en el proceso de 
la enfermedad y nos ayudan a entender el 
proceso patogénico de la lesión. Sin embargo, 
diferencias significativas en estas variables 
entre el grupo de tratamiento y el grupo con-
trol en estudios con muestras pequeñas y de 
corta duración no siempre implican que sean 
relevantes para el paciente y, por tanto, que 
un tratamiento sea verdaderamente eficaz.

l ¿Pueden aplicarse los resultados a mis pa
cientes? Al observar los criterios de inclusión 
y exclusión del estudio uno puede realizar 
una apreciación razonable de si los resultados 
del estudio son aplicables al tratamiento de 
un paciente particular. Si se concluye que 
los resultados son aplicables, es importante 
determinar la relación riesgo-beneficio de es-
ta aplicación, valorando no solo los daños 
potenciales sino también el coste adicional o 
los posibles efectos secundarios o colaterales.

Evaluación de un estudio sobre  
una prueba diagnóstica
Las pruebas diagnósticas más útiles son las que 
ayudan a establecer un diagnóstico correcto 
que nos dirige a un tratamiento adecuado para 
conseguir el mejor resultado para el paciente. 
Al considerar cualquier prueba diagnóstica, se 
debe siempre tener en cuenta que ninguna de 
ellas es exacta al 100%. Siempre existirán falsos 
positivos y falsos negativos. Las mejores pruebas 
son las que detectan la mayoría de los que sufren 
la enfermedad (alta sensibilidad) y excluyen a los 
que no la presentan (alta especificidad).

Para ayudar a identificar si una publicación 
que trata de evaluar una prueba diagnóstica es 
válida, es necesario formular las siguientes pre-
guntas:

l ¿Existió una comparación independiente y 
«ciega» entre la prueba diagnóstica experi
mental y el estándar de referencia? El están-
dar de referencia o estándar de oro se define 

como la prueba comúnmente aceptada como 
verdadera. Este estándar puede ser una prueba 
completamente objetiva (p. ej., biopsia) o 
una prueba diagnóstica clínica estándar. A 
veces no hay un estándar ampliamente acep-
tado; entonces el autor necesitará justificar 
su selección de la prueba de referencia. En 
los estudios de pruebas diagnósticas, tanto 
la nueva como la de referencia se deben re-
alizar a todos los pacientes del estudio. Es im-
portante que los investigadores que evalúen 
ambas pruebas sean diferentes y «ciegos», es 
decir, que los resultados de una prueba no 
sean conocidos por los que estén realizando 
o evaluando la otra.

l ¿En la muestra seleccionada está incluido 
todo el espectro de pacientes a los que se 
aplicará la prueba diagnóstica en la práctica 
clínica? Para que la información del estudio 
sea verdaderamente útil, la prueba debe ser 
aplicada a un amplio espectro de pacientes, 
entre los que se incluyan formas de enfer-
medad leves, moderadas y avanzadas, casos 
precoces y casos tardíos, así como entidades 
que comúnmente se confunden con la enfer-
medad diana. Los autores deben detallar el 
lugar de realización del estudio y el método 
de selección de la muestra, ya que el valor 
predictivo del test cambia según la prevalencia 
de la enfermedad diana. Si la prueba diagnós-
tica es validada en una clínica especializada 
en la que la mayoría de los pacientes tienen 
la enfermedad diana, la prueba diagnóstica 
será más válida que si se realiza en una clínica 
general.

l ¿Los resultados de la prueba diagnóstica 
evaluada influyeron en la decisión de rea
lizar la prueba de referencia? Los investiga-
dores deben realizar ambas pruebas indepen-
dientemente de los resultados de la prueba 
en cuestión, ya que algunos estudios solo 
aplican la prueba de referencia si la nueva 
prueba es positiva. En este caso, el resultado 
de la nueva prueba influye sobre si se realiza 
la confirmación de los resultados con la prue-
ba de referencia, lo que distorsiona y sesga la 
validación de la prueba.

l ¿Estaban los métodos de la realización de 
la prueba descritos con el suficiente detalle 
como para permitir su replicación en mi 
práctica clínica? La publicación debe expli-
citar claramente cómo realizar e interpretar la 
prueba diagnóstica.

l ¿Los resultados de este estudio de prueba 
diagnóstica cambiarán el modo de realizar 
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el tratamiento? Hay que decidir si la prueba 
aporta nueva información diagnóstica de la 
que antes no disponíamos, si esta informa-
ción cambiará el modo de tratar un problema 
clínico concreto y, finalmente, si este cambio 
verdaderamente beneficiará al paciente. Si la 
respuesta a estas preguntas fundamentales es 
negativa, entonces la validez de la prueba 
es irrelevante.

Evaluación de un estudio sobre  
un factor etiológico
La comprensión de las relaciones causa-efecto, 
tanto si se refieren al conocimiento del papel 
de un posible factor etiológico como a posibles 
exposiciones que puedan causar daño al paciente, 
es importante en la práctica diaria de la odonto-
logía. ¿Cuál es el riesgo, por ejemplo, de utilizar 
un anestésico local con adrenalina en un paciente 
con glaucoma ocular? ¿Cuál es el riesgo de no 
usarlo? Las siguientes preguntas nos ayudarán a 
evaluar críticamente un artículo que investigue 
la posible causalidad de un factor etiológico o de  
un posible efecto deletéreo:

l ¿Estaban claramente definidos los grupos 
de estudio y eran similares con respecto a 
otros posibles factores, además del factor de 
estudio? Además de la exposición al agente 
causal sospechoso, siempre existirán otros 
factores de confusión que pueden influir en 
los resultados del estudio. Es importante que 
esos factores sean similares en los grupos 
del estudio. No sería ético diseñar un ECA 
para estudiar la exposición a un factor que 
cause enfermedad o daño; por ello, debemos 
confiar en el siguiente diseño más potente, el 
estudio de cohortes, en el que podemos reunir 
pacientes tanto expuestos como no expues-
tos, seguirlos prospectivamente y monitorizar 
la aparición de la manifestación o efecto de 
interés. Si esta manifestación es rara o habi-
tualmente tarda mucho en aparecer, se suele 
recurrir a los estudios de casos y controles, en los 
que se seleccionan pacientes que padecen la 
enfermedad o tienen ya la manifestación y 
se les compara con sujetos control que son 
similares pero no tienen la enfermedad o 
manifestación. En este caso, la exposición al 
factor etiológico de estudio se realiza retros-
pectivamente y los resultados se comparan 
entre ambos grupos. Ambos diseños carecen 
de aleatorización, por lo que no existe ga-
rantía de que los dos grupos sean similares. 

Además, la naturaleza retrospectiva del estu-
dio de casos y controles lo hace susceptible a 
un gran número de sesgos. Las publicaciones 
sobre una serie de casos o un caso particular, 
aunque puedan generar hipótesis y estimular 
nuevas líneas de investigación, al carecer de 
grupo control, no pueden aportar evidencia 
de una posible relación causal. Por tanto, la 
elección de los grupos a comparar tiene una 
influencia significativa en la credibilidad de 
los resultados obtenidos de este tipo de es-
tudios.

l ¿Fueron tanto la exposición como el efecto 
medidos del mismo modo en ambos gru
pos de estudio? En estudios realizados para 
valorar un factor causal, se puede introducir 
un sesgo en la medida tanto de la exposición  
al factor como del efecto o manifestación es-
perados. En los estudios de cohortes, este 
sesgo se controla haciendo que los investiga-
dores que evalúan la exposición sean «ciegos» 
al efecto. En estudios de casos y controles, 
tanto los pacientes como los clínicos deben 
ser «ciegos» a la hipótesis del estudio. En 
ambos casos, en los dos grupos de estudio 
se debe medir con el mismo método tanto la 
exposición como el efecto.

l ¿Se realizó un seguimiento lo suficientemen
te largo y completo? Cuando los pacientes no 
están accesibles para un seguimiento comple-
to, la validez del estudio puede estar compro-
metida, ya que estos pacientes pueden tener 
manifestaciones distintas de las que presentan 
los que permanecen en el estudio.

l ¿Existe una relación temporal correcta? 
Este criterio solo puede aplicarse a estudios 
de cohortes. La exposición debe preceder la 
manifestación o efecto esperados.

l ¿Hay un gradiente dosisrespuesta? Un 
aumento en la cantidad o duración de la ex-
posición debe conducir a un aumento en el 
riesgo o gravedad del efecto o manifestación. 
Por tanto, los resultados son más útiles si se 
puede demostrar que la manifestación o el 
efecto esperados aumentan cuando la can-
tidad y duración de la exposición al factor 
etiológico también lo hacen.

l ¿Tiene sentido la asociación? Para afirmar 
que tiene sentido, se debe poder responder 
afirmativamente a estas preguntas: ¿se han 
descartado otras explicaciones?; ¿podemos 
encontrar una explicación biológica y esta es 
compatible con los conocimientos actuales en 
ciencias básicas?; ¿encaja con lo que conoce-
mos en la actualidad?
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l ¿Puedo aplicar estos resultados a mi práctica 
clínica? Si las características de los pacientes 
son similares a los del estudio, si las exposi-
ciones descritas son similares a las que tienen 
los pacientes y si el estudio esta adecuada-
mente realizado, estos resultados tendrán una 
relevancia importante en la práctica clínica.

Evaluación de un estudio sobre  
un factor pronóstico
La posible aparición de una enfermedad o mani-
festación y su frecuencia esperada definen el pronós-
tico. Los pacientes frecuentemente realizan pregun-
tas relacionadas con el pronóstico (p. ej., ¿cuál es 
la duración en la boca de un implante una vez 
que se ha colocado la corona?). El mejor diseño 
de investigación para estudiar los factores pronós-
ticos es el estudio de cohortes. Cuando estudiamos 
manifestaciones o enfermedades raras o de muy 
larga duración, se aceptarán también diseños de 
casos y controles, aunque las inferencias derivadas 
de estos estudios sean más débiles. Las siguientes 
preguntas nos ayudarán a decidir si los resultados 
de un estudio de pronóstico son válidos:

l ¿La muestra de pacientes seleccionada era 
representativa y estaban los pacientes en 
un punto similar en el curso de la enfer
medad? La enfermedad de interés debe estar 
adecuadamente descrita y se han de detallar 
criterios diagnósticos precisos de inclusión. 
Además, los pacientes deben ser identificados 
e incluidos en la cohorte en una fase uniforme 
y temprana de la enfermedad; el momento 
ideal para ello es cuando comienzan sus 
manifestaciones clínicas, lo que se denomi-
na «cohorte de incepción». Si los pacientes 
comienzan en distintas etapas de su curso 
clínico, el pronóstico se distorsiona.

l ¿Se realizó un seguimiento suficientemente 
largo y completo? El período de seguimiento 
necesita ser lo suficientemente largo como 
para que sea posible detectar que ocurre el 
evento esperado y para obtener una infor-
mación suficientemente válida de todas las 
posibles manifestaciones de interés. El es-
tudio debe referir el porcentaje de pacientes 
perdidos durante el seguimiento. Así, se con-
siderará que un estudio es válido si incluye 
por lo menos el 80% de los participantes 
hasta que ocurra la manifestación principal 
o finalice el estudio.

l ¿Se utilizaron variables respuesta objetivas 
y sin sesgos? Algunas manifestaciones son 
claramente definibles, como la pérdida de un 
diente o la recuperación completa de la salud. 
Sin embargo, existen muchas manifestaciones 
intermedias que no están tan claramente de-
finidas. Los investigadores deben establecer 
criterios específicos que definan cada posible 
manifestación de la enfermedad y usar los 
mismos criterios durante el seguimiento del 
paciente. Los investigadores que realicen la 
valoración de estas variables respuesta deben 
ser «ciegos» a las características del paciente y 
a otros factores pronósticos para así eliminar 
posibles sesgos en sus observaciones.

l ¿Se ajustaron el resto de los factores pronós
ticos importantes? Al comparar el pronóstico 
entre dos grupos de estudio, los investiga-
dores deben considerar si las características 
clínicas de los pacientes son similares. Los 
autores deben, además, realizar ajustes de 
cualquier otra variable que pueda influir en 
la valoración del pronóstico. Factores como 
la edad, el género, el estatus socioeconómico 
y los hábitos nocivos (p. ej., fumadores) no 
causan el efecto, pero pueden interferir en la 
aparición del efecto, al asociarse al verdadero 
factor pronóstico.
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Medición de la salud 
y la enfermedad en odontología 
comunitaria
Francisco Javier Cortés Martinicorena

OBJETIVOS
l Describir los conceptos relacionados con la medición de la salud/enfermedad
l Introducir el concepto de medición de la enfermedad y trasladarlo a la necesidad 

de tratamiento
l Desarrollar la problemática relacionada con la medición de la caries dental, 

las enfermedades periodontales, el cáncer oral y otras condiciones orales
l Iniciar el marco teórico de la necesaria estandarización de métodos y medidas

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 3. Epidemiología en odontología
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control
Capítulo 21. Planificación en odontología comu
nitaria. Objetivos de salud oral

CONCEPTOS GENERALES
Medir la salud y la enfermedad nos enfrenta a 
retos importantes. Es el primer paso en el ejercicio 
de la odontología comunitaria (OC) y elemento 
esencial en el ejercicio de la investigación clínica. 
Medir la salud y la enfermedad implica numero-
sos aspectos relacionales, además de la medición 
del propio fenómeno patológico (biológico). La 
aplicación práctica de todo ello es la determi-
nación de necesidades de la comunidad. Sería 
quedarse muy corto si por «medición de la salud» 
se entendiera solo la medición de las necesidades 
normativas. Medir la salud implica incorporar 
medidas sociales y psicológicas, porque la presen-
cia de una alteración o anormalidad, por sí sola, 
no es suficiente para determinar una necesidad. 
Por ejemplo, un alineamiento anómalo de los 
dientes (maloclusión) no tiene por qué implicar 
una necesidad de tratamiento. Siguiendo las 
definiciones de «salud» (v. capítulo 1), es obvio 
que al profesional de la OC no solo le interesa la 

medición de la salud/enfermedad, sino también 
de qué manera afecta esta a la vida, lo que damos 
en llamar calidad de vida en relación a la salud oral. 
En los últimos 20 años se han desarrollado teoría 
e instrumentos suficientes para medir esta dimen-
sión de la salud.

Más recientemente, se ha abierto el camino 
a conceptos cada vez más globales en la com-
prensión del fenómeno salud/enfermedad y, por 
tanto, de su medición. La epidemiología social, 
por ejemplo, pretende examinar/determinar 
cómo las condiciones sociales de las personas 
y de las poblaciones impactan en su salud. Sin 
embargo, esta, y más en concreto la salud oral, 
no solo depende de las condiciones presentes de 
la vida en un momento dado de las personas o 
de las poblaciones, sino que es el resultado de las 
condiciones de vida actuales y pasadas, lo que se 
ha dado en llamar epidemiología del curso de la vida 
(life-course epidemiology).

Muchos indicadores clínicos que se utilizan 
en OC se basan en determinaciones normativas 
que solo miden signos clínicos de enfermedad. A 
veces es necesario incorporar medidas de calidad 
de vida. Un nuevo sistema integral de determi-
nación de necesidades, denominado «enfoque 
sociodental» aborda el problema desde una 

5
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perspectiva multifactorial. Los ejemplos de lo 
inadecuado de trasladar las medidas clínicas de 
enfermedad en necesidades de la población son 
numerosos. Con el índice CAOD como indicador 
clínico de caries, una persona desdentada con una 
rehabilitación protésica confortable y funcional 
es un enfermo normativo y un sano social. Si nos 
preguntamos cuándo una maloclusión funcional 
impide una masticación normal y la posibilidad 
de hacer una correcta alimentación, y la medimos 
mediante un índice de maloclusión, medimos su 
aspecto normativo. Pero cabe preguntarse cómo 
afecta la maloclusión a la percepción estética de 
una persona y si esto le afecta a su vida relacional 
y, por tanto, a su calidad de vida. Con estos pará-
metros medimos su aspecto psicosocial.

FACTORES DE UN NUEVO ENFOQUE 
SOCIODENTAL
1. Est imación cl ín ica de necesidades 

normativas.
2. Estimación el estado de salud general.
3. Precepciones subjetivas como las necesi

dades de tratamiento sentidas o el impacto 
de la salud oral, en relación con su dimen
sión funcional, psicológica o social.

4. Disposición a adoptar comportamientos 
saludables.

5. Evidencia científica de la efectividad de los 
tratamientos.

Tomado de Sheiham A, Tsakos G; 2007.

En el concepto de necesidad también es impor-
tante tener en cuenta la gravedad del problema 
y la capacidad de que la acción emprendida 
produzca beneficio. Así, otro aspecto relevante 
es la importancia que el comportamiento y la 
motivación por la salud tienen en el resultado 
de un tratamiento, lo que, a su vez, se convierte 
en una medida más que desborda la necesidad 
normativa. Por ejemplo, el tratamiento de una 
periodontitis no es efectivo sin el compromiso 
del paciente con su higiene diaria.

A su vez, la dimensión social de una nece-
sidad puede no ser acorde con una verdadera 
necesidad de salud. Por ejemplo, una tartrecto-
mía (necesidad medida por la acumulación de 
cálculo) en ausencia de enfermedad periodontal 
puede ser una necesidad psicosocial, pero no 
tener impacto en términos de salud. Es una ne-
cesidad ética tener en cuenta la capacidad de dar 

beneficio de cualquier acción sanitaria, esto es, 
dar ganancia en salud.

Por último, otro aspecto importante en la me-
dición de la salud y la enfermedad es la relación 
de las enfermedades orales con otras entidades y 
el estado de salud general, de enfermedades sis-
témicas que condicionan el curso de entidades 
orales, y viceversa.

ELEMENTOS EN LA MEDICIÓN 
DE LA SALUD Y LA ENFERMEDAD
l Medir el fenómeno patológico.
l Medir los factores relacionales, psicoso

ciales; integración en el contexto social 
y económico.

l Medir la calidad de vida.
l Transformación en «necesidades» de la po

blación.
l Problemas de la dualidad de la medición en 

indicadores epidemiológicos: las condicio
nes de salud no siempre son «sí» o «no».

l Problemas de objetividad/subjetividad 
de las mediciones.

INSTRUMENTOS DE MEDIDA 
E ÍNDICES
Para medir la salud necesitamos recurrir a la 
cuantificación de determinadas condiciones, 
básicamente, de enfermedad. De forma resumi-
da, un índice es un instrumento que cuantifica 
cierta condición. En su expresión, los índices son 
valores numéricos que describen una situación 
relativa de salud o enfermedad a través de una 
escala graduada: son expresiones de la gravedad 
de una condición. Los requisitos que debe reu-
nir un índice son validez, claridad, fiabilidad, 
reproducibilidad, sensibilidad, aceptabilidad y 
manejabilidad estadística.

Son esenciales en el manejo de datos sobre 
el estado de salud de la población. Para su cons-
trucción, se debe seguir una metodología que 
asegure que van a ser válidos y reproducibles, 
además de los requisitos anteriormente indicados 
(tabla 5-1).

MEDICIÓN DE LA CARIES 
DENTAL
La caries es una enfermedad multifactorial de 
origen bacteriano. En esencia, el proceso es el re-
sultado de la producción acidogénica de determi-
nadas bacterias, que produce un balance negativo 
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en el equilibrio iónico del esmalte, con resultado 
neto de pérdida mineral capaz de romper su es-
tructura y producir cavidades (v. capítulo 8). La 
lesión visible clínicamente (macroscópica) es el 
signo de un proceso en fase avanzada, y la franca 
cavidad abierta, el signo de un proceso ya muy 
avanzado. En función de la superficie del diente, 
las lesiones presentan un aspecto diferente y esto 
afecta a la facilidad o dificultad de detectarlas. Los 
elementos esenciales de su diagnóstico son dos: 1) 
la detección de lesiones, y 2) su nivel de actividad.

Detección de lesiones
El diagnóstico epidemiológico difiere del diag-
nóstico clínico (asistencial). Mientras que el 
primero se limita a detectar lesiones y clasificar-
las, el segundo requiere un diagnóstico global 
con evaluación de historia, actividad y riesgo, y 
está condicionado por la decisión terapéutica. 
Además, el primero requiere la estandarización 
de método. Desgraciadamente, el diagnóstico de 
caries en clínica no está estandarizado y está to-
davía lejos de ser un proceso objetivo.

Método visual frente a visual-táctil
La detección de lesiones de caries es, esencialmen-
te, un proceso visual. Actualmente, se desaconseja 
el uso de la sonda dental afilada. Algunos métodos 
recomiendan emplear la sonda CPI (Organización 
Mundial de la Salud [OMS], 1997; International 
Caries Detection Assessment System [ICDAS] II, 
2005). Su uso debe estar limitado a la limpieza 
de los hoyos y de las fisuras para su inspección y, 
si fuera necesario, para «palpar» la textura de la 
lesión. Sin embargo, la National Health and Nu-
tritional Examination Survey (NHANES), la en-
cuesta nacional seriada que se realiza en EE. UU.  
de forma anual pero cuyos informes se editan en 

series temporales, utiliza el criterio desarrollado 
por Radike et al. en 1966 para el diagnóstico de 
caries y sigue recomendando el uso de la sonda 
tradicional, aunque la sola retención en la lesión 
no es el criterio de validación para un diagnós-
tico positivo. La metodología utilizada en estas 
encuestas se puede consultar en http://www.cdc.
gov/nchs/about/major/nhanes/datalink.htm.

Esta forma de detectar lesiones (método vi-
sual o visual-táctil) es subjetiva ya que depende 
de las condiciones individuales del examinador. 
Por ello, y por la necesaria estandarización, son 
necesarios el entrenamiento y la calibración de 
los examinadores antes de emprender una en-
cuesta epidemiológica. Los modernos métodos 
cuantitativos (FOTI, ERM, QLF) exhiben una 
mayor objetividad en la detección de lesiones, 
pero no son aplicables a todas las superficies y, 
por su coste y complejidad logística, tampoco lo 
son en OC en la actualidad.

La inspección visual requiere dos condicio-
nes: que el diente esté seco y bien iluminado. 
La primera condición es importante porque la 
apariencia de las lesiones es diferente según el 
diente esté húmedo o seco. Disponer de medios 
para secar el diente para su inspección visual, 
comienza a ser una exigencia recomendable en 
los modernos trabajos de campo. Igualmente, es 
necesaria una buena iluminación con luz artificial 
directa de haz concentrado. La estandarización de 
métodos y medidas requiere que todos los exami-
nadores utilicen la misma fuente de iluminación.

ALGUNOS HECHOS RELEVANTES 
EN DIAGNÓSTICO ACTUAL DE CARIES 
EN ODONTOLOGÍA COMUNITARIA
l Criterio visual preferente.
l Uso de la sonda solo como auxiliar: limpieza 

de surcos, tacto de la lesión, etc. Sonda 
dental afilada o sonda CPI.

l Iluminación artificial de haz concentrado.
l Diente seco; dispositivo para secado me

diante aire comprimido.
l Controversia del criterio dicotómico: sí/no.
l Categorización de lesiones.
l Determinación de la actividad.

Criterio diagnóstico
Cuándo dar por positiva la presencia de una 
lesión de caries sigue siendo el elemento clave 
en una encuesta epidemiológica. La caries es un 

TABLA 5-1 Pasos en la construcción 
de un índice

1. Desarrollar el marco teórico de la idea 
subyacente en el índice

2. Desarrollar el marco conceptual sobre 
el que se basa el índice

3. Identificar las variables o dimensiones 
y factores que va a contener el índice

4. Construir y verificar el modelo y sus 
componentes

5. Desarrollar su metodología de puntuación
6. Verificar su validez y reproducibilidad
7. Evaluar su utilidad

Adaptado de Chattopadhyay A. Oral Health Epidemiology. 
Principles and Practice. Boston: Jones and Bartlett 
Publishers; 2011.
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proceso dinámico que pasa por diferentes fases de 
desarrollo y actividad (v. capítulo 8) y la dificul-
tad estriba en detectar las fases intermedias entre 
el diente todavía sano y la franca cavidad. Como 
en muchas otras enfermedades, se trata, en reali-
dad, de un todo continuo cuya separación entre 
sano y enfermo no es clara en muchas ocasiones.

La metodología clásica ha aplicado el punto 
de corte en la existencia de «caries en dentina», 
con franca cavidad, es decir, en una fase ya muy 
avanzada de la lesión, y con un criterio dicotó-
mico: sí/no hay lesión. Las lesiones precavitadas, 
salvo excepciones, no han sido contabilizadas 
en las encuestas epidemiológicas. Contabilizar 
estas lesiones requiere, a su vez, tener en cuenta 
otro parámetro: su actividad. La actividad de una 
lesión es, todavía en la actualidad, un diagnóstico 
de suposición, y en OC se mide por su color, bri-
llo, textura y posibilidad de acumulación de placa.

La contabilización de lesiones cavitadas y no 
cavitadas (precavitadas), o detenidas, afecta cla-
ramente al resultado de una encuesta epidemio-
lógica. Sin embargo, no contabilizar las lesiones 
precavitadas no da una medida real del volumen 
total de lesiones de caries de una población. Puede 
afectar poco a la prevalencia de la enfermedad, con 
el individuo como unidad de medida, pero sí a la 
media. Actualmente, diversos autores recomiendan 
documentar tanto las lesiones cavitadas como las 
precavitadas y categorizarlas, ya que sus implica-
ciones futuras son diferentes en cuanto a cantidad 
y calidad de los recursos que se deben asignar.

El actual conocimiento del proceso de ca-
ries y su acusado descenso en poblaciones está 
obligando a repensar los criterios clásicos, que 
son objeto de debate. Actualmente, se desarro-
llan metodologías que permiten diferenciar las 
diferentes etapas evolutivas de las lesiones y su 
estado de actividad.

Método de Nyvad et al.
Nyvad et al. (1999) desarrollaron un nuevo sis-
tema diagnóstico diferenciando entre lesiones 
de caries activas e inactivas de acuerdo con una 
combinación de criterios visuales y táctiles. El sis-
tema categoriza la gravedad de las lesiones en tres 
niveles (superficie intacta, discontinuidad super-
ficial del esmalte y cavidad evidente en dentina). 
La actividad es determinada a través de signos 
clínicos como el color, el brillo y la textura de la 
lesión. El criterio diagnóstico es esencialmente vi-
sual, y la sonda es utilizada para limpiar la lesión 
y determinar la textura en los casos de duda, ya 
que esta es un indicador más fiable que el color.

International Caries Detection 
Assessment System II
El International Caries Detection Assessment 
System (ICDAS; www.icdas.org) está basado en 
los trabajos de Ekstrand et al. (1997) sobre co-
rrelación entre la gravedad de las lesiones y su 
histología, y en una revisión sistemática sobre 
sistemas de detección de caries realizada por Is-
mail (2004). Es un sistema de clasificación del 
estado de la caries con dos dígitos: el primero 
hace referencia al estado de la superficie dental 
en cuanto a si está restaurada/sellada o no, y el se-
gundo, al estado respecto a caries. El diagnóstico 
contempla diferentes etapas evolutivas, desde los 
cambios mínimamente detectables en el esmalte 
hasta la franca cavidad abierta. Su metodología 
recomienda el secado del diente, pero también 
contempla criterios para diente húmedo y recoge 
criterios específicos de caries coronal para cada 
tipo de superficie del diente y caries asociadas a 
restauraciones o sellados. Asimismo, establece 
criterios de caries radicular.

INTERNATIONAL CARIES 
DETECTION ASSESSMENT SYSTEM 
(ICDAS) II. CRITERIOS Y CÓDIGOS
La codificación ICDAS contiene dos códigos: 
el primero se refiere a la presencia de restaura
ciones o sellados, y el segundo, al diagnóstico 
de la lesión.
Códigos de dientes Códigos de estado 

de lesión de caries

0 No restaurado ni 
sellado
1 Sellado parcial
2 Sellado completo
3 Restauración del 
color del diente
4 Restauración en 
amalgama
5 Corona de acero
6 Corona o carilla 
de cerámica o 
metalcerámica
7 Restauración 
perdida o fracturada
8 Restauración 
temporal

0 Sano
1 Cambio mínimo 
detectable en 
esmalte (diente seco)
2 Cambio claramente 
detectable en 
esmalte
3 Rotura localizada 
del esmalte
4 Sombra oscura 
subyacente en dentina
5 Cavidad detectable 
con dentina visible
6 Cavidad detectable 
extensa con dentina 
visible

Tomado de International Caries Detection and 
Assessment System (ICDAS).
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En el proceso de clasificación de las lesiones, lo 
primero es detectarlas, después identificar su es-
tado evolutivo (gravedad de la lesión) y, final-
mente, determinar su actividad. Los parámetros 
clínicos del ICDAS II para actividad tienen en 
cuenta el color, el brillo, la textura y la acumula-
ción de placa, con una categorización en códigos 
del 0 al 6 (todavía en desarrollo). Se puede con-
sultar en www.icads.org/activityassessment.html.

Índice CAOD/S. Limitaciones
El índice CAOD/S es el indicador de caries más uni-
versalmente utilizado en OC para mostrar la histo-
ria de caries en poblaciones, independientemente 
de cuál haya sido el criterio diagnóstico. Su acep-
tación universal es fruto de su simplicidad y prac-
ticidad. El CAOD/S (suma de dientes/superficies 
cariados + ausentes + obturados/número de sujetos  
examinados) sienta sus bases racionales en unos 
conceptos que han ido perdiendo fuerza por los 
avances en el conocimiento de la enfermedad, 
los avances en odontología restauradora y el des-
censo de la prevalencia, entre otros factores.

Los problemas y/o las limitaciones asocia-
dos al CAOD/S son diferentes según se trate de 
pacientes jóvenes o adultos, sobre todo mayores 
de 65 años, y están sometidos a debate. Es un 
índice acumulativo, definido como irreversible, 
que pretende mostrar la «historia» de caries de 
un sujeto o población. Sin embargo, tiene com-
ponentes que no permiten conocer con certeza 
la verdadera historia de caries; por ejemplo, no 
podemos saber con seguridad el estado del diente 
antes de ser extraído u obturado.
Para las encuestas epidemiológicas, el com-
ponente «C» centra toda su problemática en 
la unificación de criterios diagnósticos con el 
entrenamiento y la calibración adecuados. En 
la moderna metodología se debate introducir la 
diferenciación de diversas fases evolutivas de 
la lesión, lo que condicionará la construcción 
del índice.

El componente «A» no presenta dificultades 
mayores en niños y jóvenes, ya que el motivo de 
la ausencia del diente puede ser determinada con 
bastante exactitud (principalmente, la caries, el 
tratamiento de ortodoncia y la agenesia, siendo 
estos últimos en dientes muy característicos y, 
por tanto, fáciles de determinar). Sin embargo, el 
componente «A» es difícil de determinar en adul-
tos porque depende del recuerdo que la persona 
tenga de la razón por la que el diente fue extraído. 
Los dientes ausentes por razones distintas a la ca-
ries no deben computar en el índice CAOD/S. Aun 

así, no se puede tener la seguridad de que dientes 
extraídos por enfermedad periodontal también es-
tuvieran afectados por caries. Así pues, en adultos 
mayores, en los que el mayor porcentaje corres-
ponde al componente ausente, el índice puede 
contener importantes desviaciones. Por ello, se 
han propuesto diversos métodos de ajuste estadís-
tico, revisados por Broabdent y Thomson (2005).

En jóvenes y adultos jóvenes, en las socie-
dades desarrolladas, el mayor peso del índice 
corresponde al componente «O» que depende 
del criterio terapéutico y no nos permite tener 
seguridad del estado del diente antes de haber 
sido obturado. Además, la identificación de 
dientes obturados se enfrenta en la actualidad a 
la dificultad de detectar los materiales estéticos 
(composites), que, en ocasiones, mimetizan de 

PROBLEMAS Y LIMITACIONES 
DEL ÍNDICE CAOD/S
l Da igual peso a los tres componentes, aun

que son de naturaleza distinta y en adultos 
la capacidad de estandarizarlo es limitada. 
Mezcla un componente determinado por el 
examinador («C»), uno sujeto a la variabili
dad del recuerdo («A») y uno que ha sido 
decidido por el clínico que obturó el diente 
en su día («O»).

l La «historia» de enfermedad puede no ser 
válida por problemas de los componentes:
❍	 Con el componente «A»: razón de la au

sencia y estado (desconocido) del diente 
antes de la ausencia.

❍	 Con el componente «O»: estado real del 
diente antes de ser obturado.

l Las obturaciones estéticas pueden causar 
infravaloración del componente «O» por la 
dificultad de ser detectadas.

l No tiene en cuenta los dientes a riesgo.
l Es una media y, en la actualidad más que  

nunca en las sociedades desarrolladas, tie
ne una distribución claramente asimétrica, 
con un peso cada vez mayor del compo
nente «O» (sobre todo en población infanto
juvenil) y un porcentaje de población (esta
ble) que acumula la mayoría de las lesiones 
(∼20%).

No todos estos factores lo invalidan como 
índice, pero sí que es necesario tenerlos en 
cuenta a la hora de interpretar los datos.
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tal manera el aspecto del diente que hace muy 
difícil su identificación. Lo mismo ocurre con los 
sellados de fosas y fisuras.

Por último, el llamativo descenso de la caries 
ocurrido en las últimas décadas en los países 
desarrollados y su distribución claramente asi-
métrica hacen perder fuerza al índice CAOD/S, 
que es una media. Por esta razón, junto a este 
instrumento, se hace necesario mostrar la distri-
bución de frecuencias y desviación estándar para 
la interpretación de los datos. Brathall (2000) 
desarrolló el Significant Caries Index (SiC) que 
representa la media del tercio último de la distri-
bución CAOD, esto es, los sujetos que presentan 
más caries.

Para índices de caries se puede consultar 
apoyo metodológico en el Country/Area Profile 
Project (CAAP) de la Universidad de Malmö 
(Suecia) (v. «Lecturas recomendadas» y «Enlaces 
webs de interés»).

Caries radicular
La caries radicular se mide separadamente de 
la coronal. Sus principales signos clínicos son 
el color, la textura y el brillo. A veces es difícil 
determinar si el origen de la lesión es radicular o 
coronal extendida a la superficie radicular. Para 
medirla disponemos de un índice específico desa-
rrollado por Katz (1996) (ICR). Entre las críticas 
a este índice se encuentra el hecho de que mu-
chos cuellos radiculares han sido obturados por 
razones de sensibilidad y no de caries. El ICDAS II  
también recoge criterios específicos para su diag-
nóstico.

Se calcula mediante el sumatorio del número 
de superficies radiculares cariadas más obturadas, 
dividido por el sumatorio de cariadas más obtu-
radas más sanas, multiplicado por 100.

MEDICIÓN DE LA ENFERMEDAD 
PERIODONTAL
El término «enfermedad periodontal» agrupa 
diferentes procesos ligados entre sí que afectan 
al sistema de soporte del diente, que podemos 
agrupar en dos grandes grupos: gingivitis y pe-
riodontitis. Son procesos infecciosos que, en mu-
chas ocasiones, están ligados a la salud general. 
Pueden afectar de forma generalizada a toda la 
boca o solo a algunos dientes aislados e, inclu-
so, solo a algunas zonas del diente, sin signos 
de afectación en el resto. Como enfermedades 
directamente ligadas a la actividad bacteriana de 
microorganismos contenidos en depósitos duros 
o blandos sobre los dientes, está generalizado el 

uso de los términos «enfermedades» y «condicio-
nes» periodontales.

Debido al avance del conocimiento sobre su 
etiopatogenia, su clasificación e identificación, 
así como la manera de medir las enfermedades 
periodontales se han vuelto más complejas. Es-
to afecta, principalmente, a la medición de la 
periodontitis, en la que los indicadores utilizados 
durante años, como el Community Periodontal 
Index of Treatment Needs (CPITN), solo daban 
una aproximación al problema. En la actualidad, 
evaluar la salud/enfermedad periodontal requiere 
de mediciones más precisas. No obstante, en la 
epidemiología del siglo xx, indicadores como 
el mencionado han servido para mostrar que, 
así como algunos procesos y condiciones pe-
riodontales se presentan muy extendidos en la 
población (placa-cálculo, sangrado al sondaje, 
pérdidas moderadas de soporte periodontal, etc.), 
la periodontitis crónica avanzada solo afecta a 
una minoría y muestra una tendencia más estable 
si la comparamos con la caries, cuya prevalencia 
ha sufrido grandes cambios en las últimas déca-
das. Además, la destrucción avanzada de soporte 
periodontal afecta, en general, a un número re-
ducido de dientes o zonas del diente.

Elementos de medición 
de la enfermedad periodontal
Los elementos esenciales en la medición de las 
enfermedades periodontales son la acumulación 
de placa y cálculo, la inflamación (asociada o no 
a sangrado) y la destrucción de tejido periodontal 
(profundidad de bolsa [PB] y pérdida de inser-
ción [PI]). La medida debe ser tomada en varias 
zonas de cada diente (normalmente se utilizan 
cuatro o seis zonas). Algunos índices utilizan el 
diente como unidad o bien el sextante, como es 
el caso del CPITN. En la actualidad, cada vez 
es más frecuente utilizar como unidad de medida 
la zona afectada del diente.

Aquí, como en la medición de la caries dental, 
nos enfrentamos a criterios diagnósticos que son 
subjetivos como el grado de inflamación, con 
otros que son más objetivos como la PI, que se 
mide en milímetros. Para la correcta medición 
de la PI, es necesario identificar la línea amelo-
cementaria (LAC) (fig. 5-1). Esto no siempre es 
posible de manera precisa, debido a la presencia 
de restauraciones, de depósitos duros (sarro), 
inflamación gingival con sangrado, etc., lo que 
puede dar imprecisión a la medición. Para iden-
tificar la LAC se debe colocar la sonda a 45° sobre 
la superficie radicular, mientras que para medir 
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la recesión o la PB, la sonda debe ir paralela al 
diente.

La sonda periodontal es el instrumento prin-
cipal para evaluar la salud/enfermedad de los 
tejidos periodontales. Está calibrada en milíme-
tros, y se debe utilizar con suma suavidad. La 
sonda CPI (o CPITN) lleva una bola en el extremo 
con una banda oscura entre los 3,5 y 5,5 mm, 
y marcas a los 8,5 y 11,5 mm. La fuerza ejercida, 
ya sea para valorar el sangrado al sondaje o para 
medir la profundidad de una bolsa, debe ser sua-
ve y no debe exceder los 0,25 N; ha sido demos-
trado que fuerzas superiores dan falsos positivos 
y pueden traumatizar los tejidos. Una forma 
práctica de medir la fuerza ejercida con la sonda 
es colocarla bajo la uña y hacer presión hasta que 
esta se ponga blanca; otros autores recomiendan 
realizar ejercicios sobre una balanza, tanto para 
evitar presiones excesivas como para medir la 
reproducibilidad de un examinador.

Gingivitis
La gingivitis es un proceso inflamatorio en el que 
la unión del epitelio permanece en su sitio y no 
se produce pérdida de soporte periodontal. Los 
dos parámetros principales para medir la gingi-
vitis son la inflamación y el sangrado al sondaje; 
este último es un elemento diagnóstico básico, 
es de primera importancia, forma parte de gran 
variedad de índices periodontales y es utilizado 
como un indicador del grado de inflamación. La 
inflamación se puede medir también mediante 
los signos conocidos de cambio de color (enro-
jecimiento) y tumoración, y son subjetivos. El 
sangrado al sondaje es una forma indirecta de 

medir la inflamación y es más objetiva que el 
cambio de color o la tumoración, siempre y cuan-
do no apliquemos fuerzas excesivas que puedan 
producir sangrado por traumatismo. El sangrado 
provoca problemas de repetitividad en los es-
tudios de calibración y por ello algunos autores 
han propuesto una metodología específica para 
solucionar este problema.

El índice más utilizado es el índice gingival 
(IG) (tabla 5-2). Mide el grado de inflamación 
de la encía en cuatro puntos del diente, mediante 
inspección visual y sondaje, a través de una escala 
de 0 a 3. Se obtiene sumando las puntuaciones 
y dividiendo por el número de superficies. Otros 
índices son el índice gingival modificado (IGM), 
el índice de sangrado de papila (PBI, del inglés 
Papilla-Bleeding-Index) o el índice de sangrado 
al sondaje (BOP, del inglés Bleeding on Probing) 
(v. tabla 5-2). Todos ellos han demostrado su 
fiabilidad y reproducibilidad. Son índices más 
utilizados en ensayos clínicos que en encuestas 
poblacionales.

Periodontitis
Los dientes o zonas afectados por periodontitis 
presentan, además de inflamación gingival (más 
o menos evidente), pérdida de soporte periodon-
tal con migración en sentido apical del epitelio de 
unión del diente. Esta pérdida o destrucción 
de tejido periodontal puede afectar a todas las 
piezas de la boca, pero más comúnmente solo 
se ven afectadas algunas e, incluso, solo ciertas 
zonas de dientes, lo que da lugar a un mapa en 
el que conviven zonas afectadas con otras adya-
centes menos afectadas o sanas.

FIGURA 5-1 Medidas de destrucción de tejidos periodontales utilizadas en epidemiología. LAC, línea amelocementaria; 
PB, profundidad de bolsa; PI, pérdida de inserción.
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Para medir el grado de periodontitis, por 
tanto, es necesario medir la destrucción de teji-
dos periodontales. Esta destrucción se mide por: 
1) la PI, y 2) la PB. La primera da información 
de la «historia total» de la enfermedad y es la dis-
tancia entre la LAC y el fondo de la bolsa o surco 
periodontal; la segunda da información relativa 
a la enfermedad presente y es la distancia entre el 
borde gingival y el fondo de la bolsa (v. fig. 5-1). 
Sin embargo, es necesario tener en cuenta que los 
milímetros de profundidad de una bolsa no in-
forman sobre la actividad presente de la enferme-
dad; para ello se necesitan otros marcadores que 
no son utilizados en OC. De la misma manera, 
la PI no indica que la enfermedad esté presente 
en esa zona, sino que informa de la destrucción 
de tejido producida a lo largo de la vida.

La medición de las condiciones periodontales 
consume bastante tiempo. Por ello, en encuestas 
epidemiológicas (y también en ensayos clínicos) 
se plantea hacer una selección de dientes que 
puedan representar el conjunto de la boca. Bá-
sicamente, existen dos opciones: 1) utilizar los 

dientes de Ramfjord (16, 21, 24, 36, 41, 44; no-
menclatura FDI), o 2) hacer una selección aleato-
ria de dientes o zonas en dientes (36 zonas). Beck 
et al. (2006) demostraron una mayor fiabilidad 
de los datos utilizando el método de selección 
aleatoria de 36 puntos de dientes (6 puntos × 6 
dientes) frente a la utilización de los dientes de 
Ramfjord; igualmente, demostraron que ambos 
métodos subestiman la verdadera prevalencia de 
la enfermedad, pero que esta subestimación es 
menos probable si se emplea la selección aleato-
ria en lugar del set de dientes fijos.

A diferencia de la caries, en la que el índice 
más universal es el CAOD/S, la forma de medir la 
enfermedad periodontal varía de unas encuestas 
a otras.

La NHANES mide la enfermedad periodontal 
mediante la recesión gingival y la PB para calcular 
la pérdida total de inserción; utiliza una sonda 
periodontal calibrada a 2, 4,6, 8, 10 y 12 mm. 
Define que una persona tiene una enfermedad 
periodontal moderada si presenta dos o más si-
tios interproximales con > 4 mm de PI o > 5 mm 

TABLA 5-2 Indicadores periodontales

ACUMULACIÓN DE PLACA. Medido por:
A. Extensión de la placa. Unidad de medida: diente

•	 Quigley	y	Hein,	1962a

•	 Turesky,	1970b (modificación del anterior)
•	 Greene	y	Vermillion,	1964c

B. Grosor de la placa. Unidad de medida: sitio
•	 Índice	de	placa	(IP).	Silness	y	Löe,	1964d

INFLAMACIÓN GINGIVAL (gingivitis). Medida por sangrado. Unidad de medida: diente/sitio.
•	 Índice	gingival	(IG).	Löe	y	Silness,	1963e

•	 Índice	gingival	modificado	(IGM).	Lobene,	Mankodi	y	Ciancio,	1989f. Es una variante del anterior, 
eliminando el sondaje por su variabilidad

•	 Índice	de	sangrado	de	papila	(PBI,	del	inglés	Papilla-Bleeding-Index)
•	 Índice	de	sangrado	al	sondaje	(BOP,	del	inglés	Bleeding on Probing)

DESTRUCCIÓN PERIODONTAL (periodontitis). Medido en milímetros por:
A. Profundidad de sondaje
B. Pérdida de inserción
Referencia indispensable para su medición: la línea amelocementaria (LAC)

•	 Índice	de	enfermedad	periodontal	(PDI,	del	inglés	Periodontal Disease Index). Mide inflamación 
gingival con recesión y profundidad de bolsa

•	 Índice	periodontal	de	Russel	(PI).	No	mide	pérdida	de	inserción
•	 Índice	periodontal	comunitario	(IPC)g. Mide el sangrado, el cálculo y la profundidad de bolsa, por 

sextantes
•	 Pérdida	de	inserción.	Si	se	registra	el	IPC,	se	debe	medir	aparte	la	pérdida	de	inserción	total

aQuigley GA, Hein JW. Comparative cleansing efficiency of manual and power brushing. J Am Dental Association. 1962; 
65:26-9.
bTuresky S, Gilmore ND, Glickman I. Reduced plaque formation by the chloromethyl analogue of vitamine C. 
J Periodontol. 1970;41:41-3.
cGreene JC, Vermillion JR. The simplified oral hygiene index. J Am Dental Association. 1964;68:7-13.
dSilness J, Löe H. Periodontal disease in pregnancy II. Correlation between oral hygiene and periodontal condition. Acta 
Odont Scand. 1964;22:112-35.
eSilness J., Löe H, Periodontal disease in pregnancy I. Prevalence and severity. Acta Odontol Scand. 1963;21:533-51.
fLobene RR, Mankodi SM, Ciancio SG, at al. Correlation among gingival indices: A methodology study. J Periodontol. 
1989;60:159-62.
gOrganización Mundial de la Salud. Oral Health Surveys. Basic Methods. 4th ed. Geneva: OMS; 1997.
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de PB, y grave si las medidas son de > 6 mm (PI) 
y uno o más sitios con > 5 mm (PB). El protocolo 
clásico contempla el examen de dos sitios por 
diente de todos los dientes (excluidos terceros 
molares) de dos cuadrantes seleccionados alea-
toriamente; en 2003 se introdujo la medición 
de un tercer sitio por diente (mesial, medio y 
distal). En 2005 se suspendió la toma de datos 
periodontales y se ha retomado recientemente, 
con examen de la boca completa, a la vez que se 
evalúa la validez de un método de autovaloración 
del estado de salud periodontal mediante test de 
preguntas (v. más adelante). La metodología se 
puede consultar en la página web http://www.
cdc.gov/nchs/about/major/nhanes/datalink.htm.

La Adult Dental Health Survey del Reino Uni-
do mide la enfermedad periodontal mediante tres 
parámetros: PB, cálculo y sangrado al sondaje, 
y, en las personas mayores de 55 años, también 
mide la PI. Utiliza la sonda CPI. La PB y la PI 
se determinan en dos puntos de cada diente 
y se anota en cada sextante el peor de los registros. 
A continuación, se registra la presencia de cálculo 
y el sangrado (ambos con código dicotómico). 
Para apreciar el sangrado después del sondaje se 
deben esperar 20-30 s. La metodología se puede 
consultar en la página web http://www.ic.nhs.
uk/statistics-and-data-collections/primary-care/
dentistry/adult-dental-health-survey--2009-first-
release.

En Europa continental, Asia y África ha sido 
común utilizar el índice periodontal comunitario 
(IPC), preconizado por la OMS. Este índice es 
una simplificación del anterior CPITN, que se 
desarrolló para medir las necesidades de trata-
miento en encuestas poblacionales y ha sido muy 
utilizado en todo el mundo, sobre todo en países 
en vías de desarrollo. Refleja el concepto de la 
época (superado a partir de los años noventa) 
de un continuo jerárquico de las condiciones 
periodontales en el desarrollo de la enfermedad 
periodontal. El componente TN (del inglés treat-
ment needs, necesidades de tratamiento) se basa, 
asimismo, en la suposición de que la profun-
didad de la bolsa determina el tratamiento no 
quirúrgico o quirúrgico. Baelum et al. (1993) 
demostraron la inadecuación del CPITN para 
mostrar tanto la prevalencia como la gravedad 
de la enfermedad periodontal.

El índice IPC mantiene la metodología del 
antiguo CPITN en lo referente a los parámetros 
a medir y la forma de registrarlos (por sextantes), 
pero abandona el concepto de necesidades de 
tratamiento. Al registro de la presencia de cálculo, 
sangrado y PB, añade el registro de la PI en per-

sonas mayores de 20 años. La unidad de medida 
es el sextante y registra la peor de las mediciones 
de los dientes índice (o, en su defecto, de todos 
los dientes) de cada sextante.

Valoración mediante cuestionario 
autoadministrado
En los últimos años, debido a las dificultades de 
la propia medición clínica de la enfermedad pe-
riodontal en trabajos de campo, a la evidencia de 
la subestimación de los registros de boca parcial 
y a su coste, se explora la posibilidad de desarro-
llar métodos que permitan determinar el estado 
de salud periodontal de la población mediante 
parámetros de los que informa el propio sujeto 
a través de un cuestionario de preguntas. En el 
año 2003, los Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) de EE. UU., en colaboración 
con la American Academy of Periodontology 

AUTOVALORACIÓN DEL ESTADO 
PERIODONTAL SEGÚN PROYECTO 
DE LOS CENTERS FOR DISEASE 
CONTROL AND PREVENTION
1. ¿Cree usted que tiene enfermedad de las 

encías?
2. En general, ¿cómo valora la salud de sus 

dientes y encías?
3. Ha recibido alguna vez tratamiento para sus 

encías, como raspado y alisado radicular, 
algunas veces denominado también «lim
pieza profunda»?

4. ¿Se le ha caído algún diente espontánea
mente, sin haber recibido un golpe?

5. ¿Le ha dicho el dentista alguna vez que 
está usted perdiendo hueso alrededor de 
sus dientes?

6. En los últimos 3 meses, ¿le ha parecido que 
algún diente no tenía buen aspecto?

7. Aparte de cepillar sus dientes con un cepillo 
de dientes, en los últimos 7 días, ¿cuántas 
veces ha utilizado seda dental o cualquier 
otro sistema de limpieza interdental?

8. Aparte de cepillar sus dientes con un cepillo 
de dientes, en los últimos 7 días, ¿cuántas 
veces ha utilizado un enjuague para tratar al
guna enfermedad oral o algún otro problema?

Adaptado de Chattopadhyay A. Oral Health 
Epidemiology. Principles and Practice. Boston: 
Jones and Bartlett Publishers; 2011.
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(AAP), recomendaron el estudio de tal posibi-
lidad a un panel de expertos. La primera prueba 
piloto se realizó en la National Survey of Adult 
Oral Health de Australia, que examinó la validez 
de una batería de preguntas sobre el estado perio-
dontal, concluyendo que estas tenían una validez 
aceptable en la predicción del estado periodontal. 
Basados en estos resultados, los CDC realizaron 
un estudio para evaluar la validez de la batería de 
ocho preguntas tomando como estándar de oro 
el examen periodontal completo de seis zonas 
por diente, de todos los dientes de la boca. Sus 
resultados son prometedores.

Placa y cálculo
La medición de la cantidad y extensión de bio-
películas sobre los dientes se justifica por la de-
mostrada relación entre la actividad bacteriana 
y el inicio de las enfermedades periodontales  
(v. capítulo 7). Su medición se basa en dos pará-
metros: la extensión y el grosor de placa acumu-
lado sobre el diente (v. tabla 5-2).

Índices que miden la extensión de la placa 
desde el borde marginal en dirección oclusal 
del diente son el Quigley and Hein (1962), pos-
teriormente modificado por Turesky (1970), o 
el índice de higiene oral simplificado (IHO-S). 
El índice de placa (IPL) de Silness y Loë (1964) 
mide el grosor de la placa en cuatro superficies del 
diente con una puntuación de 0 a 3, al igual que 
el índice gingival.

La presencia de cálculo se registra normal-
mente mediante una medición dicotómica: cál-
culo presente o no presente.

CÁNCER ORAL
El cáncer oral es la enfermedad menos frecuen-
te de la boca, pero su importancia radica en su 
malignidad. En España, la mortalidad por cán-
cer oral alcanzó las 1.234 personas mayores de  
15 años en 2008. Su inicio suele pasar desaperci-
bido y se puede limitar a la existencia asintomáti-
ca de pequeñas lesiones mucosas blancas o rojas, 
pequeñas úlceras a veces indoloras o lesiones 
duras de tamaño variable, dolorosas o no. Epi-
demiológicamente, el cáncer oral se caracteriza 
porque: 1) afecta más a personas mayores; 2) su 
distribución es dispar según razas y etnias en el 
mundo entero; 3) suele haber un cierto retraso 
entre su aparición clínica y su diagnóstico de cer-
teza, y 4) tiene una elevada mortalidad con una 
supervivencia a 5 años inferior al 50%.

La International Agency for Research of Can-
cer (IARC) es una agencia dependiente de la OMS 

que provee estadísticas mundiales de incidencia y 
mortalidad de cáncer a través de su base de datos 
GLOBOCAN 2008, que se puede consultar en la 
página web http://www.globocan.iarc.fr. Según 
esta base de datos, en Europa fueron diagnos-
ticados 3.208.882 casos de cáncer en personas 
de ambos sexos, de los cuales 56.934 (1,8%) 
fueron cáncer oral, con una proporción hom-
bre:mujer de 7:3. La mortalidad por este cáncer 
afectó a 22.331 personas, con una proporción 
hombre:mujer de 7,5:2,5. En España, el cáncer 
oral (5.161 casos) representa el 2,6% de todos 
los cánceres.

Debido a su incidencia y mortalidad, así 
como a que los factores de riesgo están íntima-
mente ligados a prácticas sociales muy impreg-
nadas en nuestra sociedad (tabaquismo, con-
sumo de alcohol), el cáncer oral es considerado 
un problema de salud pública. La organización 
colegial de dentistas de España (Ilustre Consejo 
General de Colegios de Odontólogos y Estoma-
tólogos de España [CGCOE]) promueve una 
campaña permanente de prevención y detección 
precoz del cáncer oral (www.consejodentistas.es).

Es presumible que la detección precoz del 
cáncer oral sea la mejor vía para aumentar la 
supervivencia y reducir la mortalidad, pero no 
hay una evidencia clara de ello. La US Preventive 
Services Task Force estadounidense declaró que 
«… a pesar de la alta asociación entre el estado 
diagnóstico de la lesión y la supervivencia, hay 
pocos datos que indiquen que el cribado rutina-
rio en atención primaria lleve a un diagnóstico 
más precoz o reduzca la mortalidad por cáncer 
oral». Esta agencia concluye que no hay razones 
de peso para estar a favor o en contra de tales pro-
gramas de cribado y sus conclusiones se pueden 
consultar en la página web http://www.ahrq.gov/
clinic/uspstfix.htm. A la misma conclusión llega 
la Colaboración Cochrane, que recomienda que 
los clínicos realicen una minuciosa exploración 
entre aquellos pacientes asintomáticos que pre-
senten significativos factores de riesgo.

Entre los factores de riesgo ligados a la con-
ducta de cada persona, está claramente estableci-
da la influencia del tabaquismo y del consumo de 
alcohol. En grandes fumadores el riesgo se eleva 
más de 4 veces respecto al de los no fumadores, 
y en grandes bebedores el riesgo aumenta hasta 
8,8 veces más. La mezcla de ambos factores en 
una misma persona hace que el riesgo ascienda 
hasta 37,7, lo que evidencia una posible acción 
sinérgica de ambos. Otro factor claramente es-
tablecido es la influencia del virus del papiloma 
humano (VPH) (tabla 5-3).
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FLUOROSIS
La fluorosis dental es una hipomineralización del 
esmalte causada por una excesiva ingesta de flúor 
durante la época de su maduración y se caracte-
riza por un incremento de la porosidad del es-
malte, lo que le confiere una cierta opacidad. Este 
cambio de color puede ir desde pequeñas man-
chas blancas de aspecto tiza, en esmalte intacto, 
a extensas zonas amarillentas y parduzcas con 
completa destrucción de la morfología del diente. 
La mayoría de los casos de fluorosis dental se 
encuentran en la categoría de muy leve o leve y su 
importancia no es tanto funcional como estética.

El diagnóstico de fluorosis presenta algunos 
problemas y se hace de una manera puramente 
visual. En realidad, el diagnóstico de fluorosis 
clasifica un diente sin ni siquiera saber si contiene 
una excesiva cantidad de flúor; el único diagnós-
tico de certeza es el anatomopatológico. El primer 
cambio de color debido a una fluorosis, que es 
una mancha blanca y difusa, es compatible con 
otros diagnósticos de alteraciones del esmalte e, 
incluso, de lesión inicial de caries.

Los índices que disponemos para medir la 
fluorosis son: 1) índice de Dean; 2) índice de 
Thylstrup y Fejerskov (TF); 3) índice de superficie 
dental con fluorosis (TSIF); 4) índice de riesgo de 
fluorosis (IRF), y 5) índice de defectos de desarro-
llo del esmalte dental (DDE). El índice de Dean 
(1942) clasifica la fluorosis en seis categorías (de 0 
a 5) y es el que recomienda la OMS para encuestas 
poblacionales. Ha sido, quizás, el índice más uti-
lizado. Entre los aspectos críticos del índice cabe 

destacar, como señala Chattopadhyay (2011), 
que la categoría «cuestionable» es demasiado 
indefinida y que, por definición, «… si algo es 
“cuestionable”, ¿cómo puede ser registrado como 
categoría definitiva de un índice que mide enfer-
medad?». El otro aspecto crítico importante es 
que sobreestima la valoración estética de la fluo-
rosis dental, ya que registra el estado del par de 
dientes más afectados y no distingue entre piezas 
anteriores y posteriores. El índice de TF (1978) 
utiliza una escala ordinal del 0 al 9 y mejora la 
clasificación de Dean. Para valorar el diente es 
necesario secarlo con aire durante 1-2 min.

MALOCLUSIONES Y APARIENCIA 
ESTÉTICA
La maloclusión es, por su misma naturaleza, 
difícil de definir. Desde los años sesenta a los 
noventa del pasado siglo, se desarrollaron nume-
rosos índices para medir las maloclusiones, pero 
ninguno de ellos ha sido ampliamente utilizado, 
lo que demuestra, en parte, la dificultad de su 
medición. En la actualidad, la medición de las 
maloclusiones tiene que ver tanto con la malpo-
sición dentaria y/o discrepancia esquelética como 
con la necesidad de una estética acorde con las 
demandas sociales actuales.

De todos los índices solo dos han tenido im-
pacto en los últimos años. Brook y Shaw (1989) 
desarrollaron el índice IOTN para identificar a 
los individuos que más pueden beneficiarse del 
tratamiento ortodóncico, diferenciando dos com-
ponentes: uno funcional (DHC) y otro estético 

TABLA 5-3 Cáncer oral. Evidencias y factores de riesgo

Evidencias

La ratio de mortalidad es lo suficientemente alta como para que sea un problema que necesita ser 
evaluado.
No hay evidencia de que los programas de cribado reduzcan la mortalidad por cáncer oral.
No hay evidencia suficiente para estar a favor o en contra de los programas comunitarios de detección 
precoz de cáncer oral.
Sí hay consenso en la importancia de que los clínicos incluyan un examen de posibles lesiones 
precancerosas o cancerosas en pacientes asintomáticos, como parte de un examen rutinario

Factores de riesgo asociados a supervivencia*

Socioeconómicos
Hábitos: tabaquismo, consumo de alcohol, dieta, etc.
Presentación clínica: tamaño de la lesión, localización, sobreinfección, etc.
Factores biológicos: edad, estado evolutivo al descubrimiento de la lesión, tamaño, biomarcadores, etc.
Infecciones añadidas, virus de la inmunodeficiencia humana, etc.
Modalidad de tratamiento, prontitud del tratamiento, etc.

*Adaptado de Bagan JV, Scully C. Recent advances in oral oncology 2007: epidemiology, aetiopathogenesis, diagnosis 
and prognostication. Oral Oncol 2008; 44( 2 ):103-8.
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(AC). Para una valoración más puramente es-
tética, el Dental Aesthetic Index (DAI) mide as-
pectos como la falta de dientes en sectores visi-
bles, apiñamiento de incisivos, separación entre 
incisivos, diastema medio, irregularidades visi-
bles en los sectores anteriores superior e inferior 
y defectos de mordida (abierta, cruzada, etc.). Es 
el índice adoptado por la OMS para encuestas 
poblacionales.

ESTANDARIZACIÓN 
DE MÉTODOS Y MEDIDAS. 
ENTRENAMIENTO 
Y CALIBRACIÓN 
DE EXAMINADORES
El objetivo central de una encuesta epidemiológi-
ca es obtener una medida válida del estado de sa-
lud de la población, esto es, hacer su diagnóstico. 
Todo diagnóstico está sujeto a variabilidad y esta 
debe ser controlada en la aplicación de un méto-
do científico. En función de su tamaño, el trabajo 
de campo de una encuesta lleva tiempo (de varias 
semanas a meses) y normalmente es necesaria la 
participación de varios examinadores. Para lograr 
un estudio de calidad, es necesario asegurar que 
el criterio aplicado por todos y cada uno de ellos 
es el mismo y que se mantiene estable durante 
todo el tiempo que duren los exámenes. Una 
manera de medir la consistencia o fiabilidad de 
las mediciones es determinar el grado de acuerdo 
entre dos observaciones realizadas, en momentos 
distintos, sobre un mismo sujeto por un exami-
nador (consistencia intraexaminador) y el grado 
de acuerdo de varios examinadores que examinan 
al mismo sujeto (consistencia interexaminador). 
(Para una aproximación racional a esta proble-
mática, véase Ismail, 2010.) Para alcanzar esto, 
se procede al entrenamiento y a la calibración de 
los examinadores.

Al entrenamiento se le debe dedicar al menos 
una jornada. Los examinadores, junto con el direc-
tor del estudio (o calibrador), discuten los criterios 
diagnósticos que van a ser aplicados, tanto en su 
plano teórico como con ejemplos fotográficos o 
con dientes extraídos, en el caso de caries. El cali-
brador es un clínico experimentado en trabajos 
de campo que está ya calibrado en los criterios 
diagnósticos a aplicar. La segunda fase comporta, 
a ser posible, el examen de varios sujetos, entre to-
dos los examinadores, para la discusión conjunta 
de los criterios, al objeto de comprobar posibles 

diferencias en la identificación de lesiones de ca-
ries, por ejemplo, o cualquiera de las condiciones 
que vayan a ser medidas en la encuesta. Una vez 
comprendidos y asimilados los criterios a aplicar, 
se procede a los ejercicios de calibración.

La calibración tiene por objetivo medir el 
grado de acuerdo. Para ello, el calibrador y 
cada uno de los examinadores estudian una 
muestra de sujetos en número igual o mayor 
de 20, que sea independiente de la muestra 
principal del estudio. Es recomendable que esta 
muestra contenga una variada representación de 
las condiciones que van a ser examinadas en la 
encuesta. En el caso de calibración de caries, es 
aconsejable hacerlo con sujetos de alto riesgo 
para asegurarse el suficiente número de lesiones 
presentes, en diferentes estados evolutivos. Pos-
teriormente, se confronta el diagnóstico del cali-
brador con cada uno de los examinadores para 
obtener el grado de acuerdo. En el caso de caries, 
la confrontación de diagnósticos debe hacerse, 
a ser posible, por superficie. Para la calibración 
en el examen de la enfermedad periodontal, 
se remite al lector a la metodología desarro-
llada al efecto por Lang (2010). La consistencia 
diagnóstica habitualmente se mide mediante el 
estadístico Kappa. Lo recomendable es obtener 
un Kappa ≥ 0,65.
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Enlaces web de interés
http://www.icdas.org

Enlace de la fundación International Caries Detection 
and Assessment System (ICDAS), para el apren-
dizaje de la metodología y el manejo del ICDAS.

http://www.iadr.com

Enlace de la International Association of Dental Research.

http://www.iarc.fr/

Enlace de la International Agency for Research on 
Cancer.

http://www.ahrq.gov/clinic/uspstfix.htm

Enlace con la web del Departamento de Salud de EE. UU., 
con enlace directo a la web de US Preventive Servi-
ces Task Force.

http://www.mah.se/capp/

Cálculo y metodología de índices de caries. Universidad 
de Malmö. CAPP (Country Area Profile Project).

http://www.cdc.gov/nchs/nhanes.htm

Enlace a la web de los CDC de EE.UU.

http://www.ic.nhs.uk/statistics-and-data-collections/
primary-care/dentistry/adult-dental-health-sur-
vey--2009-first-release

Enlace a la web del NHS del Reino Unido.

http://www.eadph.org/

Enlace a la web de la European Association of Dental 
Public Health.
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Saliva y biopelículas orales
José Liébana Ureña y María Teresa Arias Moliz

OBJETIVOS
l Valorar la importancia de la saliva en su triple actividad: digestiva, protectora 

del hospedador y de relación con la aparición de enfermedades infecciosas
l Conocer el papel de la saliva en el diagnóstico de las enfermedades infecciosas orales 

y no orales
l Describir las características de las biopelículas en general, así como de las localizadas 

a nivel dental
l Determinar el papel de las biopelículas dentales en el desarrollo de procesos 

infecciosos orales

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 7. Control de biopelículas orales
Capítulo 8. Caries dental. Etiopatogenia y diag
nóstico
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control

SALIVA
Introducción
La saliva es un líquido relativamente viscoso que 
baña todas las superficies de la cavidad oral a 
excepción del surco gingival. La secreción salival 
procede de diversas glándulas. Tres pares, denomi-
nadas «mayores» o «principales» (parótidas, sub-
mentonianas y sublinguales) y otras, «menores» o 
«secundarias» que en número de 500 a 700, se dis-
tribuyen por las distintas regiones de la boca, a ex-
cepción de la encía y porción anterior y media del 
paladar duro (palatinas, genianas, labiales, orales, 
linguales). Las glándulas mayores producen el 
93% de la saliva, y las menores, el 7% restante y, 
aunque hay algunas diferencias significativas en la 
composición de las secreciones de cada glándula, 
la mezcla compleja procedente de todas ellas se 
denomina «saliva total».

La saliva secretada en la cavidad oral es es-
téril y se conoce como «saliva glandular», pero 
rápidamente se esparce y contacta con otras re-
giones orales gracias al movimiento de la lengua, 
los labios y los músculos mímicos de la cara. 
Además, una vez en la boca, se mezcla con el 

líquido gingival o crevicular, secreciones nasales, 
de los senos paranasales, de la hipofaringe y de 
la laringe, con restos alimentarios, microorganis-
mos y con productos elaborados por ellos, es-
pecialmente los localizados en el dorso lingual y 
las células descamadas de la mucosa oral. A esta 
se le conoce como «saliva mixta».

Diariamente se segrega una cantidad total de 
saliva de 500-700 ml, incluso 1.500 ml, siendo 
el volumen medio que hay en la boca de 1,1 ml. 
La producción salival está controlada, principal-
mente, por el sistema nervioso autónomo. Sin 
estímulo externo existe un flujo normal continuo 
de entre 0,25 y 0,35 ml/min (saliva en reposo). 
Ante un estímulo exógeno, como la presencia 
de nutrientes en la boca, la masticación, la fase 
previa a la ingestión de alimentos, el olor o la 
visión de las comidas, el flujo salival puede llegar 
a 1,5 ml/min (saliva estimulada). Casi todo el vo-
lumen salival diario es producido antes, durante y 
después de las comidas, alcanza su pico máximo 
por la tarde y disminuye notablemente durante 
el descanso nocturno. Otros factores fisiológicos 
pueden influir sobre el flujo y la cantidad de sali-
va, como son el grado de hidratación, el tamaño 
de las glándulas, el estado emocional, la actividad 
física, la edad (sobre todo antes de los 15 años), 
la dentición, el sexo, el tipo de ingesta y, además, 
varía ampliamente no solo entre individuos sino 
también en el mismo sujeto.

6
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Composición
La saliva de cada glándula presenta una composi-
ción y características diferentes. Sin embargo, todas 
ellas tienen en común que es una solución acuosa 
formada por un 99% de agua en la que se encuen-
tran diluidos compuestos inorgánicos y orgánicos 
(tabla 6-1) y cuyo pH oscila entre 6,5 y 7,5.

COMPUESTOS INORGÁNICOS
Entre ellos destacan el calcio, los fosfatos, los 
fluoruros (de gran importancia en el proceso de 
remineralización), el tiocianato (SCN), hipotio-
cianato (OSCN–), el yodo y el cloro (de interés 
en los mecanismos defensivos del hospedador), 
el bicarbonato como elemento tampón, el po-
tasio, el sodio, el magnesio y el amoníaco. De 
entre ellos, los elementos más importantes son 
los fosfatos, los fluoruros y el calcio. Los pri-
meros, cuyo origen principal son las parótidas, 
son importantes para la precipitación de sales 
sobre las superficies dentarias, bien en forma de 
Ca(H2PO4)2 a un pH de 5 y/o como otras formas 
de fosfato cálcico cuando el pH se eleva, predo-
minando especialmente CaHPO4. El ión fluoruro 
tiene una fuerte afinidad por Ca2+. Las pequeñas 
cantidades que existen en la saliva promueven la 
formación de fluorapatita, que es más resistente 
a la desorganización ácida que la hidroxiapatita. 
El calcio, que procede principalmente de las glán-
dulas submandibulares, se encuentra en grandes 
cantidades en la saliva estimulada, por lo que 
esta constituye una excelente solución remine-
ralizante. Este componente se presenta unido a 

proteínas, ionizado o como ión inorgánico. Al 
igual que los fosfatos, el calcio interactúa en el 
proceso de mineralización-remineralización del 
esmalte. El tejido mineralizado de los dientes 
no se disuelve en la saliva, precisamente porque 
está sobresaturada de calcio, fosfatos e iones hi-
droxilos. Finalmente, cabe señalar que el calcio 
forma parte de la placa calcificada.

COMPUESTOS ORGÁNICOS
La saliva contiene pequeñas cantidades de hi-
dratos de carbono y lípidos, y mayores cantida-
des de proteínas, glucoproteínas y péptidos. Dentro 
de estas últimas, se encuentran las proteínas ricas 
en prolina (PRP, fosfoproteínas ácidas y básicas 
con elevado contenido en prolina, glutamina y gli-
cina), histatinas (con importante cantidad de his-
tidina), estaterinas (proteínas fosforiladas con 43 
aminoácidos, entre los que predomina la tirosina, 
y con un extremo amino terminal muy ácido), cis-
tatinas (con abundante cisteína), a-amilasa (ptiali-
na), lactoperoxidasa, mieloperoxidasa, anhidrasas 
carbónicas, lactoferrina, apolactoferrina, lisozima, 
proteínas de estrés, pequeños péptidos antimi-
crobianos, fibronectina, inmunoglobulinas (Ig), 
componentes del sistema complemento, mucinas 
y otras. La procedencia y las funciones de todas 
estas sustancias son muy heterogéneas.

En el caso concreto de las mucinas salivales, 
son glucoproteínas de dos tipos: MG1 y MG2, de 
elevado (1.000 kDa) y bajo peso molecular (120-
150 kDa), respectivamente. De forma general, se 
describen como moléculas con fracciones proteicas 

TABLA 6-1 Valores medios de algunos componentes de la saliva mixta, líquido gingival 
y suero (mg/100 ml)

Saliva mixta reposoa Saliva mixta estimuladaa Líquido gingivala Suero

Proteínas 220 280 8 × 103 6,58,2 × 103

Sodio 15 60 200 13
Potasio 80 80 75 4,5 mEq/l
Calcio 5 6 18 8,511
Urea 20 13 1050
Bicarbonato 40 180 2332
Albúmina Trazas Trazas 1,22,2 × 103

IgA 19 4 110c 220
IgG 1,5 < 0,04b ≥ 350c 1.250
IgM 0,2 < 0,04b ≥ 25c 80
C3 < 0,05 b 40c 150
pH 6,56,7 6,87,5 7,88,2 7,37,5

Ig, inmunoglobulina.
Los espacios en blanco indican carencia de datos.
aEstos valores solo pueden ser considerados como una orientación general, ya que están expuestos a numerosas 
variaciones individuales e influenciados por multitud de factores.
bReferidos solo a saliva parotídea.
cEn pacientes con periodontitis.
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de las que sobresalen cadenas hidrocarbonadas, 
en cuyos extremos tienen ácido siálico o N-acetil 
neuramínico (NANA). Las MG1 cubren tejidos 
duros y blandos; las MG2, solo estos últimos.

Las de bajo peso molecular, por otra parte, se 
encuentran más libres en la saliva y actúan como 
aglutininas naturales, ya que poseen receptores 
para múltiples microorganismos, tanto orales 
como extraorales. Una vez unidos a la MG2, 
quedan incapacitados para adherirse a otras su-
perficies orales y, al fijarse en torno a las mucinas, 
son arrastrados con ellas al tubo digestivo. Los 
microorganismos que poseen neuraminidasa, 
como, por ejemplo, algunos estreptococos orales 
y actinomices, separan los restos de ácido siálico 
de la mucina y dejan al descubierto nuevos re-
ceptores, sobre todo de galactosa. De esta forma, 
se exponen nuevas moléculas para la adhesión 
microbiana, conocidas como cryptitopes, y se 
insolubiliza la mucina, lo que facilita su meta-
bolización por las bacterias. Los lípidos, aunque 
teóricamente ejercen una acción protectora de los 
tejidos duros y blandos, al interaccionar con las 
mucinas, especialmente con las MG2, inhibirían 
su capacidad aglutinante, lo que favorecería la 
colonización microbiana de las superficies orales.

Funciones
Algunas de las funciones de la saliva no han sido 
determinadas in vitro y solo existe constancia de 
sus funciones in vivo. Tampoco es fácil conocer 
cuáles son específicas de determinados compues-
tos, ya que con frecuencia algunos de estos llevan 
a cabo varias actividades. Aun así, se puede decir 
que la saliva cumpliría una serie de funciones que 

se resumirían en tres grandes apartados: diges-
tivas, protectoras y relacionadas con las enferme-
dades, especialmente la caries.

DIGESTIVAS
Gracias al flujo salival, al movimiento de la mus-
culatura de la lengua, de las mejillas y de los 
labios, y a la propia masticación se favorece la 
formación del bolo alimenticio. Este a su vez se 
lubrifica por la acción del agua y de las mucinas, 
sobre todo MG2, y de las PRP. De esta forma, se 
facilita la solubilidad de los alimentos, que pa-
sarán al tracto digestivo por una acción mecánica 
de arrastre gracias a la deglución.

Por otra parte, la a-amilasa salival, aunque 
dotada de una escasa acción enzimática, hidroliza 
las moléculas de almidón a nivel de los enlaces 1-4 
de glucosa y maltosa. Además, numerosas exoen-
zimas microbianas libres en la saliva, como glu-
cosidasas, proteasas, peptidasas y lipasas, también 
pueden escindir macromoléculas de hidratos de 
carbono, proteínas y lípidos. Estas actividades son 
particularmente relevantes cuando los nutrientes 
no son removidos de la cavidad oral y permanecen 
más tiempo en ella. Finalmente, la saliva desem-
peña un papel importante en el reconocimiento 
del sabor gracias a las papilas gustativas.

PROTECTORAS
Integridad de la mucosa
Diversos mecanismos intervienen en esta función. 
La saliva, por su acción lubricante, forma una espe-
cie de cubierta protectora sobre la mucosa que evita 
la desecación, la agresión externa y la penetración 
de irritantes. Además, posee el factor de crecimiento 

COMPUESTOS ORGÁNICOS DE LA SALIVA
Compuestos Procedencia

Hidratos de carbono 
(fundamentalmente glucosa)

•	 Dieta
•	 Saliva:	degradación	de	las	glucoproteínas	salivales	por	

enzimas bacterianas, por acción de la aamilasa sobre el 
almidón y la actividad enzimática de otras enzimas salivales

•	 Microorganismos:	degradación	de	homopolímeros	bacte
rianos (glucanos y dextranos), de restos capsulares y 
movilización de glucógeno intracelular

Proteínas, glucoproteínas  
y pequeños péptidos

•	 Glandular	y	de	las	actividades	metabólicas	microbianas	
en el surco gingival, restos celulares, PMN y alimentos

Lípidos (ácidos grasos libres, 
colesterol, lecitina y fosfolípidos)

•	 Glandular,	de	la	autólisis	de	los	microorganismos,	del	suero	
y de las células descamadas

PMN, polimorfonucleares.
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epidérmico salival, que favorece la reparación tisu-
lar ante una lesión o úlcera. Por otra parte, contiene 
factores de la coagulación (VII, IX, X y XII) y factor 
precursor plasmático de la tromboplastina, que ace-
lerarían el proceso de coagulación y también evita-
rían la penetración de microorganismos tras posi-
bles erosiones.

El hallazgo en la saliva de proteínas de estrés 
del tipo de los chaperones de origen humano, 
Hsp70 y Hsp25, ha supuesto un importante avan-
ce para explicar la citoprotección de la mucosa 
oral. La Hsp70 actuaría suprimiendo o corrigien-
do el plegamiento anómalo de ciertas proteínas 
celulares no plegadas o parcialmente desnatu-

ralizadas ante diversos tipos de agresión, en es-
pecial el descenso del pH. Experimentalmente, la 
Hsp25 ha demostrado su poder radioprotector de 
las glándulas salivales.

Acción antimicrobiana
Parece que va dirigida preferentemente a mi-
croorganismos orales transeúntes o temporales 
y, en menor grado, aunque no siempre, sobre la 
microbiota autóctona o residente. Comprende 
un numeroso grupo de compuestos que son, en 
principio, los responsables de la elevada resis-
tencia oral a los procesos infecciosos. Su proceden-
cia es muy diversa, desde las glándulas salivales,  

ACCIÓN ANTIMICROBIANA SALIVAL
Compuestos Mecanismos de acción y funciones

Histatinasa Destrucción de células fúngicas germinadas e inhibición de la germinación 
de formas de levaduras

Cistatinasa Unión a ciertas proteasas tiólicas, con lo que bloquea sus efectos

Mucina de tipo 2a Está libre en la saliva y posee receptores para microorganismos tanto orales 
como extraorales. Los microorganismos quedan incapacitados para unirse a 
otras superficies y son arrastrados con ellas al tubo digestivo

Lactoperoxidasaa Desintoxica el H2O2 del ambiente al catalizar la reacción:
H2O2 + SCN → H2O + OSCN–

El hipotiocianato (OSCN–) resultante se une a grupos con –SH2 de enzimas 
bacterianas de la vía glucolítica, entre ellas las hexocinasas (glucosa → 
glucosa6P). De esta forma, bloquea su acción, con lo que la glucólisis se 
detiene y no se forman ácidos en el proceso de fermentación desde el piruvato, 
tan importante en el metabolismo de los estreptococos. Además, parece que 
el OSCN– inhibe la captación de aminoácidos por algunos microorganismos

Flúor Véase el capítulo 11

Mieloperoxidasaa Unida a la presencia de un ión haluro como Cl–, transforma el H2O2 en ácido 
hipocloroso (HOCl), que es un potente oxidante microbiano

Péptidos 
antimicrobianosb

Se asocian a las superficies microbianas aniónicas, forman poros y desintegran 
las membranas. Algunos de ellos son las defensinas, la catelicidina y la 
calcoprotectina

Lisozimaa Rotura de la mureína, especialmente en grampositivos. Actúa a un pH de 7

Lactoferrinaa Tiene un efecto bacteriostático. En estado insaturado capta dos átomos de 
Fe por molécula, con lo que disminuye la disponibilidad de este para los 
microorganismos. Además, se ha postulado que, una vez saturada, puede 
secretar Fe hasta niveles incompatibles con el desarrollo bacteriano

Apolactoferrinaa Es una lactoferrina que interacciona con superficies bacterianas, víricas y 
fúngicas, lo que provoca desorganización estructural

Fibronectinaa Permite la adhesión de numerosas bacterias residentes (p. ej., estreptococos), 
pero impide la colonización de otras, especialmente gramnegativas extraorales

aOrigen glandular.
bOrigen en el líquido gingival.
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especialmente las mayores, al líquido gingival 
(células epiteliales, gránulos azurófilos de los 
polimorfonucleares [PMN], etc.) o al agua, 
los dentífricos o la dieta (p. ej., flúor).

Acción inmunitaria
En la saliva hay grandes cantidades de IgA secretora 
(IgAs), que es producida por todas las glándulas 
salivales. Actúa fijando los microorganismos a su 
porción Fab, lo que se traduce en que no podrán co-
lonizar otras estructuras (p. ej., células epiteliales). 
También contiene otras inmunoglobulinas, como 
IgG e IgM, que pueden tener un origen glandular y 
que se secretan en muy pequeñas cantidades. Así, 
por ejemplo, la saliva parotídea puede contener 
menos de 0,004 mg/100 ml de IgG e IgM, frente a 
los 4 mg/100 ml de IgAs. También pueden hallarse 
distintos tipos de mediadores inmunitarios y de 
células que aumentan en cantidad cuando hay 
enfermedad periodontal. Provienen de la sangre a 
consecuencia del proceso inflamatorio y migran a 
la saliva a través del surco gingival. Predominan 
PMN (98-99%) y, en menor cantidad, linfocitos.

RELACIÓN CON LA APARICIÓN 
DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS
Eliminación de azúcares
Se produce por dilución del azúcar en la saliva 
antes de la deglución y el posterior paso al tracto 

digestivo. Esta función está directamente relacio-
nada con el flujo salival y no es igual en todas las 
zonas de la boca; así, es más lenta en el vestíbulo 
superior en relación con el inferior. Este «lavado» 
de sustancias hidrocarbonadas de la boca elimina 
un importante factor de cariogenicidad al hacer 
desaparecer compuestos fermentables.

Capacidad tampón
El mantenimiento del pH salival dentro de unos 
límites normales es una función de gran impor-
tancia. Su disminución, como consecuencia del 
metabolismo glucídico, favorece la desminerali-
zación del esmalte y la aparición de caries. Por el 
contrario, la alcalinización interviene en el desa-
rrollo del sarro (v. más adelante). La saliva y los 
microorganismos presentes en ella disponen de 
diferentes reguladores para protegerse de estas 
situaciones extremas.

Capacidad remineralizante 
y regulación del proceso 
de mineralización
Lesiones incipientes de caries pueden ser reminera-
lizadas, ya que la saliva, sobre todo la estimulada, 
está sobresaturada de calcio y fosfatos en relación 
con la hidroxiapatita. Esta precipitación espontá-
nea de sales será inhibida, a su vez, por algunas 
proteínas salivales como las PRP, las estaterinas, las 

CAPACIDAD TAMPÓN DE LA SALIVA
Sistema Mecanismo

Bicarbonato Los bicarbonatos salivales a pH ácido forman un ácido débil como el 
carbónico (H2CO3). Este se descompone rápidamente en agua y CO2, que 
sale de la solución. El resultado es la desaparición completa del ácido.
HCO H H CO H O CO3 2 3 2 2+ → → +− +

Génesis de 
productos 
alcalinos por causa 
bacteriana

El metabolismo de las bacterias sobre los aminoácidos, los péptidos, las 
proteínas y la urea produce sustancias alcalinas que contrarrestan las bajadas 
de pH. Las proteínas son degradadas mediante proteasas bacterianas hasta 
péptidos, y estos, a través de peptidasas, a aminoácidos, que aún pueden 
sufrir diversas transformaciones hasta aminas básicas.

La urea se encuentra en la saliva mixta en cantidades que oscilan entre 
13 y 20 mg/100 ml; sin embargo, pocas bacterias orales están dotadas 
de actividad enzimática ureásica capaz de convertirla en NH3 y (NH4)2CO3

Otros sistemas 
amortiguadores

•	 Fosfatos,	cuya	capacidad	neutralizadora	está	dada	por	el	siguiente	
equilibrio:
H PO HPO H2 4

3
4
2

 +− − +

•	 Histatinas,	con	elevado	contenido	de	histidina
•	 Sialina,	un	tetrapéptido	con	secuencia	glicinaglicinalisinaarginina,	que	

es convertido en amoníaco y putrescina, con lo que eleva el pH ante 
pequeñas cantidades de compuestos fermentables

HCO3−+H+→H2CO3→H2O+CO2

H2PO43−↑↑ HPO42−+H+
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histatinas y las cistatinas, que tienen la capacidad de 
unirse a la hidroxiapatita y evitar así un crecimiento 
excesivo de sales. Sin embargo, la acción de algunas 
proteasas bacterianas, así como la calicreína salival 
alteran este proceso de regulación, ya que ejercen 
una acción proteolítica sobre las PRP y las histati-
nas, con lo que ayudan a mantener un equilibrio 
en el proceso de remineralización.

Influencia sobre la microbiota oral
Las proteínas y las glucoproteínas salivales ejercen 
un importante papel. Así, formarán parte de la 
película adquirida (PA), imprescindible para 
la formación de la placa dental, favorecen los 
fenómenos de agregación y coagregación bacte-
riana (v. más adelante), y son fuente nutricional, 
especialmente para la microbiota oral residente.

La saliva en el diagnóstico 
de las enfermedades infecciosas
La saliva puede ser utilizada en el diagnóstico de un 
amplio grupo de procesos, como carcinomas del 
área bucolaringofaríngea, cáncer gástrico, esclerosis 
sistémica, trastornos neurológicos y psiquiátricos. 
Desde un punto de vista microbiológico, la saliva 
se ha empleado desde antiguo para evaluar el ries-
go de caries. Sin embargo, su uso como muestra vá-
lida para el diagnóstico de enfermedades infeccio-
sas no orales es relativamente reciente. Su difusión 
se extendió cuando se comprobó la eficacia en el 
diagnóstico de procesos víricos, especialmente pa-
ra el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). 
Esto llevó incluso a la Food and Drug Administra-
tion (FDA) en 2003 a aprobar test comercializados 
de diagnóstico rápido para detectar anticuerpos 
frente a dicho microorganismo a partir de fluidos 
orales. En cualquier caso, la ciencia salival diag-
nóstica microbiológica está en fase inicial y aún 
queda mucho por madurar y llegar a conocer su 
alcance real.

El diagnóstico microbiológico a partir de la 
saliva se realiza de una forma directa o indirecta. 
Mediante el diagnóstico directo se pone de mani-
fiesto la presencia del agente o agentes patógenos 
que causan una enfermedad infecciosa en una 
muestra clínica o bien sus productos, antígenos, 
elementos estructurales o sus ácidos nucleicos. 
Entre los procedimientos para llevarlo a cabo se 
encuentran métodos dependientes o indepen-
dientes de cultivo, especialmente por técnicas de 
biología molecular, y difieren entre sí según los 
microorganismos que se investiguen. El diagnós-
tico indirecto permite evaluar la respuesta del 
hospedador. La de base humoral es la que tiene 

mayor interés en la saliva. Se fundamenta en la 
presencia de inmunoglobulinas en la misma, es-
pecialmente la IgAs.

Para los estudios microbiológicos debe utili-
zarse, preferiblemente, saliva estimulada. La es-
timulación puede realizarse por acción mecánica 
(p. ej., masticando parafina estéril) o por estímulos 
gustativos (ácido cítrico sobre la lengua). Debe re-
chazarse la primera muestra segregada y el paciente 
debe escupir, posteriormente, en un frasco de boca 
ancha. Este método de recogida de saliva plantea 
problemas derivados especialmente de la falta de 
colaboración de los pacientes y de tipo higiénico. 
Es por ello que existen diversos dispositivos co-
mercializados para la recogida de muestra. Uno 
de los más fiables sobre el que existe una amplia 
experiencia en el estudio de inmunoglobulinas 
frente a numerosos patógenos es el conocido como 
Orasure®. Se basa en la detección de un trasudado 
mucoso oral (TMO) procedente de la saliva y del 
líquido crevicular, que contiene IgA, IgG e IgM, 
que alcanzan un 36, 20 y 10%, respectivamente, 
de los niveles séricos de inmunoglobulinas. Para 
potenciar la detección de inmunoglobulinas, se 
utiliza un dispositivo que consta de un palillo de 
nailon, el cual tiene, en un extremo, una almoha-
dilla de fibra de algodón absorbente embebida en 
una solución hipertónica. Se coloca en el fondo 
del vestíbulo de la mandíbula entre la encía y la 
mejilla efectuando una ligera presión. Tras 2-3 min 
se retira y se introduce en tubos de transporte que 
contienen conservantes y antimicrobianos. Estos 
se mantienen refrigerados para permitir la elución 
de anticuerpos, completando el proceso mediante 
una centrifugación durante 15 min a 500 g y se 
conservan a 4-20 °C hasta su uso.

El diagnóstico de numerosas enfermedades 
infecciosas (tabla 6-2) es posible mediante el em-
pleo de diversos procedimientos directos (p. ej., 
detección de ácidos nucleicos) y distintas técnicas 
inmunológicas. Sin embargo, a nuestro juicio, 
salvo muy raras excepciones, aún queda mucho 
terreno por recorrer para que la saliva sustituya 
definitivamente a las muestras convencionales 
en la rutina de un laboratorio de microbiología.

BIOPELÍCULAS ORALES. PLACA 
DENTAL
El estudio de los ecosistemas ha mostrado que 
la mayor parte de los microorganismos crecen 
en la naturaleza formando parte de biopelículas 
(biofilms). Las biopelículas son comunidades de 
microorganismos unidos entre sí y a una super-
ficie, organizados en una estructura dinámica 
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y tridimensional, embebidos en una matriz de 
polímeros extracelulares (PE) que son producidos 
por ellos mismos (fig. 6-1).

La boca provee un ambiente cálido y húmedo  
adecuado para el crecimiento de muchos microor-
ganismos. Es el único lugar del cuerpo humano 
que, en condiciones normales, posee superficies 
no descamativas, las dentales, que permiten la 
colonización microbiana y facilitan el desarrollo 
de biopelículas. En la superficie lingual y mucosa 
oral, aunque se forman también, se eliminan de 
forma natural por el proceso de descamación. 

CARACTERÍSTICAS GENERALES 
DE LAS BIOPELÍCULAS
1. Poseen gradientes de concentración de 

oxígeno, nutrientes y pH, lo que origina una 
heterogeneidad espacial y temporal dentro 
de la biopelícula, que permite la coexis
tencia de microorganismos con diferentes 
requerimientos metabólicos.

2. Contienen «canales de agua» que permiten 
el transporte de nutrientes, metabolitos y 
señales químicas.

3. La proximidad de las células en las biopelí
culas proporciona unas condiciones ideales 
para la comunicación célula a célula por 
medio de la secreción de moléculas peque
ñas, efectoras y difusibles o intercambiando 
material genético. Este mecanismo, cono
cido como quorum sensing, permite a las 
células sentir y adaptarse a las tensiones 
ambientales y regular la expresión de genes 
que influyen en la capacidad del patógeno 
de causar enfermedad.

4. Son más resistentes a los agentes antimi
crobianos que los microorganismos en 
estado planctónico o en suspensión. Los 
mecanismos de resistencia son:
❍	 Difícil penetración del agente antimicro

biano debido a la matriz de polímeros 
extracelulares, que actúa como una ba
rrera mecánica defensiva que protege 
frente a agentes tóxicos, luz ultravioleta, 
desecación y defensas del hospedador.

❍	 Bajo nivel metabólico de los microorga
nismos de la biopelícula, especialmente 
en las zonas más profundas, en las que 
aquellos expresan más difícilmente los 
lugares diana donde actúan algunos 
antimicrobianos.

❍	 Transferencia de genes de resistencia 
entre las células adyacentes.

❍	 Existencia de subpoblaciones microbia
nas con fenotipos resistentes, a los que 
se ha denominado «células persistentes».

5. En el ser humano, se han relacionado con en
fermedades infecciosas, como endocarditis y 
fibrosis quística, y con procesos infecciosos 
sobre materiales artificiales al asentar, por 
ejemplo, sobre catéteres, sondas, prótesis, 
lentes de contacto y otros dispositivos.

TABLA 6-2 Procesos infecciosos 
diagnosticados a partir de la saliva*

Enfermedades 
parasitarias
Protozoos •	 Disentería	amebiana

•	 Infestaciones	por	Naegleria 
spp.

•	 Tripanosomiasis	americana	
(enfermedad de Chagas)

•	 Criptosporidiosis
•	 Paludismo
•	 Toxoplasmosis

Helmintos •	 Neurocisticercosis
•	 Equinococosis
•	 Fasciolosis
•	 Esquistosomiasis

Enfermedades 
fúngicas

•	 Candidiasis

Enfermedades 
bacterianas

•	 Caries	(test	de	Alban,	
cuantificación de lactobacilos 
y estreptococos del grupo 
mutans, genotipificación)

•	 Enfermedades	periodontales	
y periimplantarias

•	 Helicobacter pylori
•	 Otras
•	 Shigelosis
•	 Enfermedad	de	los	criadores	

de palomas
•	 Neumonía	neumocócica
•	 Enfermedad	de	Lyme
•	 Lepra

Enfermedades 
víricas

•	 Sida
•	 Hepatitis	A,	B	y	C
•	 Rotavirosis
•	 Sarampión
•	 Parotiditis
•	 Citomegalovirosis
•	 Virus	de	EpsteinBarr
•	 Herpes	virus	humanos	

de tipos 1 y 8
•	 Dengue
•	 Parvovirosis

*Relación parcial.
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De este modo, el hospedador ofrece una opor-
tunidad única para la formación de biopelículas 
en la boca, así como un refugio seguro para la 
persistencia de los microorganismos.

Tradicionalmente, la composición micro-
biana de la cavidad oral como ecosistema ha 
sido determinada mediante técnicas de cultivo 
en medios apropiados. Sin embargo, estudios 
moleculares han demostrado que alrededor de 
la mitad de las bacterias de la boca no son cul-
tivables, por lo que se requieren otras técnicas 
basadas en la amplificación y secuenciación de 
genes, principalmente en el ácido ribonucleico 
ribosómico (ARNr). Con estas técnicas se han 
identificado nuevos filotipos pertenecientes al 
género Methanobrevibacter del dominio Archaea, 
así como algunas bacterias no cultivables del 
dominio Bacteria.

La biopelícula que se forma sobre los dien-
tes es conocida como «placa dental». Esta se 
define como un conjunto de microorganismos 
firmemente adheridos entre sí y a una superfi-
cie, embebidos, entremezclados y rodeados de 
una matriz extracelular de triple origen: origen 
bacteriano, la saliva y la dieta. En la biopelícula 
dental, los microorganismos representan alre-
dedor del 15-20% de su volumen, y la matriz, el 
75-80%. La placa dental fue, probablemente, la 
primera biopelícula en ser estudiada en cuanto 
a su composición y sensibilidad a los agentes 
antimicrobianos. En el siglo xvii, Antonie van 

Leeuwenhoek observó en su microscopio primi-
tivo el tapiz microbiano que se formaba sobre sus 
dientes y evidenció la presencia de gran cantidad 
de lo que llamó «animáculos». A partir de ahí se 
han realizado numerosas investigaciones para 
conocer las características de las biopelículas. 
Sin embargo, no fue hasta el siglo xx cuando los 
avances de la microbiología permitieron com-
prender más en profundidad cómo funcionan 
estos complejos sistemas microbianos.

A pesar de que la placa dental es una de las 
biopelículas mejor estudiadas por su fácil acceso 
para tomar muestras, se desconocen práctica-
mente el 50% de los microorganismos que la 
componen. El desarrollo de esta biopelícula se 
divide en varias etapas (fig. 6-2).

Etapas de formación
PELÍCULA ADQUIRIDA
Es una capa amorfa acelular de algo menos de 
1 mm de espesor que se forma sobre la superficie 
de los dientes a los pocos minutos de realizar 
una higiene a fondo de los mismos. Cuando 
la saliva baña el esmalte, se constituye la capa  
de hidratación de Stern formada por iones 
calcio y fosfato de la saliva. Sobre esta capa se 
adsorben proteínas y glucoproteínas salivales, co-
mo a-amilasa, lisozima, IgA e IgG, mucinas (es-
pecialmente MG1), histatinas, estaterinas, cistati-
nas y PRP. Igualmente, se adsorben  compuestos 

FIGURA 6-1 Biopelícula de Enterococcus faecalis observada al microscopio electrónico de campo de emisión mediante 
barrido (FESEM, del inglés field emission scanning electron micrograph). La flecha indica la matriz polimérica extracelular 
o matriz de polímeros extracelular (PE).
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de origen bacteriano, como glucosiltransferasas, 
glucanos, ácidos lipoteicoicos (ALT) y diversos 
restos glucídicos. Todos estos elementos actua-
rán como receptores para la unión posterior de 
las bacterias. En conjunto, la carga de la PA es 
electronegativa.

TRANSPORTE BACTERIANO 
A LA PELÍCULA ADQUIRIDA
Casi simultáneamente a la formación de la PA, 
comienzan a llegar a ella microorganismos gra-
cias al flujo salival, por el roce del dorso de la 
lengua, transportados por células descamadas o 
por la movilidad de bacterias que poseen flagelos 
u otras inmóviles que se fijan a las anteriores.

ADHESIÓN REVERSIBLE A LA PELÍCULA 
ADQUIRIDA
Se establece entre las 0 y las 4 h de la forma-
ción de la PA. En ella, las bacterias vencen las 
fuerzas de repulsión con la superficie de la PA, ya 
que ambas poseen cargas electronegativas. Para 
ello se establecen uniones débiles, como enlaces 
de hidrógeno y fuerzas de Van der Waals.

COLONIZACIÓN PRIMARIA
Se produce una adhesión irreversible y específica 
entre receptores de la PA y determinadas molé-
culas localizadas en la superficie de las bacterias 
conocidas como «adhesinas». Así se establecen 
diversas interacciones iónicas, electrostáticas, en-
laces covalentes y diferentes tipos de adhesión (ta-
bla 6-3). Además, existen uniones entre adhesinas 
bacterianas y receptores ocultos localizados en la 
PA llamados cryptitopes, que proporcionan una 
ventaja selectiva para cualquier microorganismo 
que colonice la superficie dental. Los cryptitopes solo 
se exponen ante la presencia de bacterias que favo-
recen un cambio conformacional en su molécula.

Esta etapa suele durar entre 4 y 24 h. La placa 
todavía es muy fina, predomina el metabolis-
mo aerobio y la nutrición microbiana procede, 
principalmente, de las glucoproteínas salivales y 
de la dieta, e incluso del líquido gingival si existe 
un cierto grado de gingivitis.

Los colonizadores primarios son, principal-
mente, estreptococos pertenecientes al grupo 
mitis, como Streptococcus sanguinis, Streptococcus 
oralis y Streptococcus mitis. También se aíslan Ac-
tinomyces spp., Neisseria spp., Haemophilus spp., 

FIGURA 6-2 Representación esquemática de las etapas de formación de la biopelícula o placa dental. PA, película 
adquirida; PE, polímeros extracelulares.
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Rothia dentocariosa, Corynebacterium matruchotii y, 
en menor proporción, otras bacterias, casi todas 
ellas aerobias y anaerobias facultativas. En esta 
etapa también se recogen con frecuencia Veillone-
lla spp., que, al ser anaerobia estricta, se adaptaría 
al oxígeno gracias a sistemas enzimáticos como 
superóxido dismutasas, que transforman los 
aniones superóxidos en H2O2, que después des-
componen. Técnicas de identificación diferentes 
al cultivo han demostrado también la presencia 
de microorganismos de los géneros Granulicatella 
y Abiotrophia.

COLONIZACIÓN SECUNDARIA  
Y TERCIARIA
Puede durar entre 1 y 14 días. Si hasta ese momen-
to lo que ha predominado es la adhesión (unión 
bacteriana a una superficie), a partir de ahora, aun-
que aquella puede continuar, se produce, especial-
mente, una multiplicación activa por agregación 
(bacterias que se unen a otras taxonómicamente 
relacionadas) y coagregación (bacterias que se 
fijan a otras con las que no se relacionan desde el 
punto de vista taxonómico). A las bacterias colo-
nizadoras primarias se unen otras nuevas o secun-
darias, e incluso a estas, otras o terciarias. La placa 
aumenta en espesor, y en las zonas más profundas 
el potencial de oxidorreducción disminuye. Se van 
produciendo cambios cualitativos por fenómenos 
antagónicos, como, por ejemplo, competencia por  
nutrientes, producción de H2O2, elaboración 
de bacteriocinas y consumo de oxígeno. La nu-
trición bacteriana proviene de la degradación de 
la matriz acelular y de fuentes interbacterianas 
gracias a la excreción de productos metabólicos, 
que son utilizados por otras físicamente próxi-
mas. Como consecuencia se producen una serie 
de interacciones complejas, que darán lugar a un 
cambio en la composición de la biopelícula por 
un proceso de sucesión microbiana.

Entre los colonizadores secundarios y ter-
ciarios destacan bacilos anaerobios facultativos, 
como Eikenella corrodens, Capnocytophaga spp. o 
Propionibacterium spp., y estrictos, como Seleno-
monas spp., Porphyromonas spp. o Prevotella spp. 
Se ha propuesto que Fusobacterium nucleatum 
actúa como puente entre los colonizadores 
primarios y los secundarios y terciarios. Por 
microscopia electrónica, la coagregación puede 
dar lugar a formaciones morfológicas, como las 
imágenes en mazorca de maíz (bacilos rodeados 
de cocos), pilosas (bacilos unidos a bacilos) o 
mixtas.

PLACA MADURA
Puede establecerse después de 2 semanas. Los 
gradientes continúan hasta convertirse en facto-
res críticos para el crecimiento microbiano, de 
modo que zonas muy próximas pueden variar 
en la concentración de nutrientes, pH, poten-
cial de oxidorreducción y productos tóxicos del 
metabolismo. Tales variaciones en la misma 
biopelícula son responsables de una heteroge-
neidad ambiental, lo que da como resultado un 
mosaico de microhábitats. Los microorganismos 
pueden sufrir cambios fenotípicos para adaptarse 
a las nuevas condiciones. Además, tendrán lugar 
interacciones antagónicas y sinérgicas, así como 
otros tipos de interacción, como transferencia 
horizontal de genes, que es una comunicación 
célula a célula mediada por pequeñas moléculas 
capaces de difundir que permiten a las bacterias 
comunicarse y coordinar sus actividades. Aun 
así, la placa conserva una cierta estabilidad en su 
composición. Esta variará en función de la zona 
en la que asiente.

A medida que la placa va madurando, se 
genera la matriz acelular o matriz de PE. Se dis-
pone entre los microorganismos, los rodea y le 
sirve como elemento nutricional, y contribuye 

TABLA 6-3 Modelos de adhesión que ocurren en las bacterias de la biopelícula dental

Bacteria Adhesina Receptor

Proteína-proteína Actinomyces naeslundii Fimbrias de tipo I PRP
Streptococcus mutans Antígeno I/II PRP

Lectina-hidrato 
de carbono

Streptococcus sanguinis Proteínas parietales Acido siálico de 
glucoproteínas salivales

Mediadas 
por glucanos

Streptococcus spp. Glucosiltransferasas 
y glucanos

Receptores de glucanos

Mediadas por ácidos 
lipoteicoicos

Bacterias grampositivas Extremos hidrófilos 
e hidrófobos

Superficies hidrófobas 
e hidrófilas de células 
y capa de Stern

PRP, proteínas ricas en prolina.
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significativamente a la integridad estructural y 
a la tolerancia de la biopelícula a los factores 
ambientales (p. ej., desecación) y a los agentes 
antimicrobianos. Básicamente, está constituida 
por compuestos orgánicos, agua, hidratos de 
carbono, proteínas y glucoproteínas, y algunos 
lípidos.

FENÓMENO DE DESPEGAMIENTO
En cualquiera de las etapas mencionadas, puede 
producirse el proceso conocido como «despega-
miento»; se debe a la acción de determinadas 
proteasas que rompen las uniones adhesivas, 
agregaciones y coagregaciones. De esta forma, 
los microorganismos liberados pasan de nuevo a 
la saliva, desde donde estarán otra vez dispuestos 
para iniciar nuevas colonizaciones, salvo que sean 
arrastrados al tracto digestivo.

En buena medida, la formación de la placa 
dental está regulada genéticamente. Así ocurre 
con la génesis de adhesinas específicas, los meca-
nismos reguladores de la fisiología, las caracterís-
ticas de las paredes celulares, la producción de 
diferentes tipos de glucosiltransferasas y glucanos. 
El resultado final es el desarrollo de una biope-
lícula compleja, interactiva, polimicrobiana, y 
espacial y funcionalmente organizada.

CÁLCULO, SARRO Y TÁRTARO
Transcurrido un tiempo variable, la placa madura 
puede mineralizarse y formar el cálculo, tártaro 
o sarro. Su composición microbiana suele ser 
muy similar a la placa madura, al menos en sus 
aspectos cualitativos, aunque posee menor núme-
ro de células viables. El tártaro está constituido 
por un 70-80% de sales inorgánicas y el resto 
son proteínas, glúcidos y pequeñas cantidades de 
lípidos. Los cuatro componentes inorgánicos más 
frecuentes son hidroxiapatita, whitlockita, fosfato 
octocálcico y brushita. Respecto a su génesis se 
han propuesto diversas teorías:

1. Sobresaturación de sales en la saliva y la 
matriz, que precipitan a pH alcalino.

2. Sistema pirofosfatopirofosfatasa en la ma
triz. Algunas bacterias liberan pirofosfato, 
que actúa bloqueando, por competición, los 
depósitos de calcio y fosfato. La producción 
bacteriana de pirofosfatasa facilitaría el pro-
ceso de mineralización.

3. Desregulación del proceso de mineraliza
ción, debido a la producción de proteasas 
bacterianas que destruyen proteínas que re-
gulan dicho proceso.

4. Cristalización intracelular. Determinadas 
bacterias forman microcristales intracito-
plásmicos, que actuarían como núcleos de 
mineralización. Así ocurre con ciertas cepas 
de Actinomyces y C. matruchotii.

Sobre el cálculo constituido puede desarrollarse 
una nueva PA y reiniciarse todo el proceso indi-
cado previamente.

Composición bacteriana 
de la comunidad estable de los 
distintos tipos de placas dentales
En un diente existen diversas condiciones am-
bientales, como los nutrientes, el grado de pro-
tección frente a las fuerzas de remoción oral, el 
potencial de oxidorreducción, así como otros 
factores biológicos y químicos, que condicionan 
la composición microbiana establecida, o comu-
nidad clímax, de los distintos tipos de placas en 
función de su localización: placa de superficies 
libres, de fosas y fisuras, proximal, subgingival y 
radicular. A pesar de la proximidad de estas su-
perficies, sobre cada una de ellas se podrá formar 
una biopelícula con unas características y una 
composición diferentes (tabla 6-4)

Placa dental y enfermedad
En condiciones de salud, los microorganismos 
endógenos o residentes en la biopelícula dental 
conviven con los tejidos orales; son parte de la 
microbiota normal. Estos son esenciales para 
mantener la salud oral, ya que impiden el es-
tablecimiento de microorganismos exógenos 
potencialmente patógenos. En la actualidad 
se sabe que la placa asociada a salud es inma-
dura y está compuesta, principalmente, por 
microorganismos grampositivos anaerobios 
facultativos, cuya presencia y restablecimiento 
es esencial para mantener el estado de salud 
dental.

Cuando se altera el equilibrio entre los mi-
croorganismos de la placa dental y los tejidos del 
hospedador aparece el estado de enfermedad. Los 
procesos infecciosos más frecuentes son la caries 
y las enfermedades periodontales.

CARIES
La biopelícula supragingival constituye un ecosis-
tema bacteriano que exhibe una gran variedad 
de características fisiológicas. En concreto, los 
ácidos producidos del metabolismo de los hi-
dratos de carbono y la consecuente bajada de 
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pH son responsables de la desmineralización 
de la superficie dental y, por tanto, de la caries. 
A lo largo de los años se han propuesto cuatro 
hipótesis para explicar la participación de esta 
biopelícula en la génesis de la caries:

1. Hipótesis de la placa inespecífica. Todos 
los microorganismos presentes en la misma 
están implicados en la caries, de tal forma 
que a mayor cantidad, mayor riesgo de pa-
decerla.

2. Hipótesis de la placa específica. La res-
ponsabilidad del proceso solo se debe a mi-
croorganismos concretos y determinados. 
Las medidas preventivas y el tratamiento van 
orientados a estos microorganismos.

3. Hipótesis de la placa ecológica. Los microor-
ganismos relacionados con la enfermedad 
pueden estar presentes en la placa asociada a 
lugares sanos, pero en niveles demasiado ba-
jos como para que pueda producir enferme-
dad. Cambios medioambientales en esa placa 
dan lugar a alteraciones en la microbiota y, 
consecuentemente, aparece la enfermedad. 
Las afecciones pueden ser prevenidas y trata-
das mediante inhibición de los patógenos, así 
como mediante la acción sobre los factores 
ambientales que ejercen una acción selectiva 
frente a esos patógenos.

4. Hipótesis mixta. Es un compendio de las 
tres anteriores. En relación con la caries, son 
muchos los microorganismos que producen 
ácidos, aunque tres grupos estarán especial-
mente implicados: estreptococos del grupo 
mutans, lactobacilos y actinomices. De todos 
ellos, el microorganismo cariógeno por exce-
lencia es S. mutans.

Sin embargo, diversos estudios han demostrado 
que el nivel de S. mutans en lesiones de caries 
no cavitadas es relativamente bajo a diferencia 
de otras bacterias acidógenas y acidúricas, entre 
las que se encuentran estreptococos no mutans 
y actinomices. En consecuencia, se ha propuesto 
una extensión de la hipótesis de la placa ecoló-
gica para explicar la relación entre los cambios 
dinámicos en las propiedades de las bacterias de 
la placa y el equilibrio desmineralización/remine-
ralización, en el proceso de caries (v. capítulo 8).

ENFERMEDADES PERIODONTALES
Las enfermedades periodontales reflejan una res-
puesta inflamatoria del tejido de inserción del 
diente al cúmulo bacteriano a nivel subgingival. 
Se presentan bajo dos formas: gingivitis y perio-
dontitis. La etiología de estos procesos es com-
pleja. Son el resultado del desequilibrio entre el 
hospedador y la biopelícula subgingival, por lo 

TABLA 6-4 Características y composición bacteriana de la comunidad clímax 
de los distintos tipos de placa dental en función de su localización

Superficies 
libres Fosas y fisuras Proximal Subgingival Radicular

Características 
anatómicas de 
la superficie

No retentiva Retentiva Relativamente 
retentiva

Retentiva No retentiva

Unión 
predominante

Adhesión Atrapamiento* Atrapamiento/
adhesión

Atrapamiento/
adhesión

Adhesión

Matriz de PE Abundante Escasa Intermedia Escasa Abundante

Fuente de 
nutrientes

Dieta y saliva Dieta y saliva Dieta, saliva y 
matriz de PE

Fluido gingival Dieta y saliva

Potencial redox Variable Bajo Bajo Bajo Variable

Microorganismos predominantes

Estreptococos 
orales

+++ +++ ++ +++ +++

Actinomyces 
spp.

+++ ++ +++ +++ +++

Veillonella spp. ++ + ++ + +

PE, polímeros extracelulares.
*Atrapamiento: unión física microbiana en zonas retentivas sin necesidad de desarrollar mecanismos de adhesión.
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que pueden ser enmarcadas dentro de la hipótesis 
de la placa ecológica. De este modo, cambios me-
dioambientales en la placa, como los originados 
por el tabaquismo, llevan a modificaciones de la 
microbiota subgingival. En otros cambios en el 
ambiente subgingival están involucrados factores 
genéticos (p. ej., defectos en los neutrófilos).

Este desequilibrio lleva al aumento de la bio-
película por encima de los niveles compatibles 
con la salud, por lo que se origina una respuesta 
inflamatoria. Si esta es insuficiente para controlar 
la placa, se producirán cambios en el ecosistema 
del surco gingival, los cuales favorecerán el es-
tablecimiento y el crecimiento de una microbiota 
periodontopatógena. Los cambios más importan-
tes son el aumento de nutrientes de naturaleza 
proteica procedentes del fluido gingival que se 
encuentra en mayor cantidad, el aumento del 
pH y la disminución del potencial de oxidorre-
ducción. Estas alteraciones favorecen la expresión 
de factores de virulencia por los microorganismos 
patógenos (p. ej., actividad proteásica de Porphy-
romonas gingivalis) y su competitividad aumenta. 
La enfermedad destructiva es el resultado de una 
interacción compleja entre la respuesta inmune 
e inflamatoria del hospedador, la microbiota pe-
riodontopatógena y el metabolismo de los tejidos 
de inserción del diente.

El resultado de esta confrontación determina 
de forma crítica si el desafío microbiano será con-
tenido o si se producirá la destrucción de tejidos. 
Una respuesta efectiva del hospedador puede 
controlar la placa sin haber destrucción tisular, 
mientras que una respuesta alterada aumenta la 
respuesta inmune e inflamatoria y el metabolis-
mo de los tejidos, lo que dará lugar a una destruc-
ción del tejido conjuntivo y de hueso, desarro-
llándose, en consecuencia, la bolsa periodontal.

En condiciones de salud, los microorganismos 
peridontopatógenos se encuentran en concentra-
ciones muy bajas casi imperceptibles. Estos son P. 
gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola y 
Agregatibacter actinomycetencomitans. Otros agentes 
no habituales de la cavidad oral pueden estar 
implicados como elementos etiológicos, sobre 
todo en el hospedador comprometido.
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POTENCIAL DE CARIOGENICIDAD 
DE ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO 
MUTANS
l Poder acidógeno o rápida producción 

de ácidos a partir de la sacarosa y otros 
azúcares. Esto se debe a que utilizan uno 
de los mecanismos de ingreso más efica
ces (sistema fosfoenolpiruvato fosfotrans
ferasa o translocación de grupo, FEPFT), 
alcanzando fácilmente el pH crítico de des
mineralización del esmalte.
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produciendo ácidos a pH ácido. Strep-
tococcus sobrinus es el más acidúrico, 
y Streptococcus mutans, el más acidógeno.
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ración de la fisiología normal bacteriana 
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Control de biopelículas orales
Pilar Baca García y María Pilar Junco Lafuente

OBJETIVOS
l Conocer los diseños de cepillos más eficaces y las técnicas de cepillado manual
l Identificar las ventajas de los cepillos eléctricos
l Conocer las formas de control de placa interdental y su aplicación clínica
l Identificar pacientes y situaciones clínicas que requieren control de placa 

con antimicrobianos
l Prescribir protocolos individuales de control de placa con antimicrobianos

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 6. Saliva y biopelículas orales

INTRODUCCIÓN
En la cavidad oral, se dan las condiciones me-
dioambientales ideales para que sea colonizada 
por microorganismos muy diversos, entre los 
que predominan las bacterias, que, en su ma-
yoría, se encuentran en forma de biopelículas. 
La placa se acumula más en la superficie de los 
dientes (placa dental) y menos sobre las muco-
sas, debido a la descamación. También se forma 
en cualquier superficie que entre en contacto con 
el medio oral, como restauraciones, prótesis e 
implantes.

Es muy importante entender que la presen-
cia de una microbiota normal es esencial para la 
salud oral. Las biopelículas orales forman parte 
natural del ecosistema de la boca y contribuyen 
a mantener la salud del hospedador, evitando así 
la entrada de microorganismos potencialmente 
patógenos. La placa asociada a salud es inmadura 
y compuesta fundamentalmente por bacterias 
grampositivas anaerobias facultativas. Cuando 
se altera el equilibrio microbiano, la consecuen-
cia puede ser el sobrecrecimiento de algunas 
bacterias o la colonización de microorganismos 
exógenos.

El control mecánico de placa y el uso de antimicro-
bianos tienen el mismo objetivo: controlar los niveles 
de placa, es decir, mantener o restaurar el equilibrio 
saludable de la microbiota oral.

CONTROL MECÁNICO DE PLACA
El control de placa es fundamental para la salud 
dental y periodontal, y la mejor forma de con-
seguirlo es con la correcta utilización del cepi-
llo de dientes manual o eléctrico. Si es efectivo, 
reduce la placa supragingival y la parte más cer-
cana al margen gingival de la placa subgingival. 
Sin embargo, no consigue una efectiva limpieza 
interdental, por lo que debe complementarse 
con el uso de hilo dental y cepillos o palillos 
interdentales.

Las características generales del control mecá-
nico de placa son las siguientes:

l Lo deben realizar todas las personas. Necesita 
la colaboración del paciente y un alto grado 
de cumplimiento.

l Debe ser diario, varias veces al día.
l Para que sea efectivo, es necesario el conoci-

miento de la técnica y cierta destreza manual.

Cepillado dental manual
Para el cuidado de la salud oral, hay un axioma: el 
método más común y universal de práctica de higiene 
oral es el cepillado dental con un dentífrico fluorado. 
Además, está asumido que es el responsable de 
la reducción de caries en los países desarrollados.

Los procedimientos utilizados para el con-
trol de placa supragingival existen desde que 
hay registros de la historia de la humanidad. 
Sin embargo, hasta los años cincuenta y sesenta 
del pasado siglo no se desarrollaron los cepillos 
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modernos actuales con mango de plástico, cabeza 
multipenacho, corte plano y filamentos rectos 
con extremos de nailon redondeados. Desde 
entonces, la industria, basándose en factores 
ergonómicos, ha diseñado y lanzado al mercado 
una gran variedad de cepillos con el objetivo de 
mejorar su eficacia.

La efectividad del cepillado dental depende 
de varios factores: 1) diseño del cepillo dental; 
2) técnica de cepillado y habilidad de utilización, 
y 3) tiempo de cepillado y frecuencia de uso.

DISEÑO DEL CEPILLO DENTAL: 
EFECTIVIDAD
Las partes fundamentales de un cepillo dental 
son tres:

l Cabezal. Su tamaño debe estar acorde con 
las necesidades individuales del paciente. 
Por ejemplo, cabezales pequeños no solo los 
utilizan los niños sino también adultos que 
tienden a presentar náuseas y que necesitan 
acceder a superficies linguales de molares 
inferiores.

l Mango. Suele ser redondo y curvo. La zona 
de unión con el cabezal, o cuello, puede estar 
angulada para facilitar el cepillado. El tamaño 
adecuado a emplear dependerá de la edad y 
de la destreza del usuario para que el cepillo 
se pueda manejar con facilidad.

l Filamentos. Agrupados en múltiples pena-
chos. Son de nailon o poliéster, no mayores 
de 0,23 mm de diámetro y de extremo re-
dondeado. Son la parte más importante del 
cepillo dental y en función de ellos se pueden 
establecer diferentes clasificaciones.

Desde el punto de vista de su dureza, existen en 
el mercado cepillos dentales extrasuaves, blandos, 
de dureza media y duros. La elección depende de 
las necesidades de cada paciente. Por ejemplo, 
se utilizan extrasuaves después de una cirugía 
o en pacientes con mucositis tras someterse a 
radioterapia y/o quimioterapia. Aunque los 
duros son más eficaces en la remoción de placa 
que los blandos, también pueden presentar más 
efectos adversos (aunque no dependen solo de 
la dureza), como abrasión de tejidos blandos y 
duros. Es muy importante conseguir un equilibrio 
entre una óptima remoción de placa y ausencia 
de lesiones.

Otra forma de clasificación se basa en la dis
posición de los penachos. En cuanto al número 
de hileras de penachos, lo más habitual es que 

haya tres, pero es posible que el cepillo tenga 
más o menos. Al cepillo con solo dos hileras 
se le denomina «sulcular», está especialmente 
indicado para la remoción de placa del margen 
gingival y es muy útil en pacientes portadores de 
aparatología ortodóncica fija o implantes.

La forma de inserción de los penachos en el 
cabezal es el factor más importante que determi-
na la eficacia del cepillo. Tradicionalmente los 
penachos han tenido una disposición vertical, 
pero los diseños actuales son de penachos múlti-
ples y angulados en diferentes direcciones. Una 
reciente revisión sistemática y un metaanálisis 
realizados por Slot et al. en 2012 ha demostrado 
que estos cepillos son más eficaces en el control 
de placa y gingivitis.

En la misma revisión otro factor que ha de-
mostrado influencia en la eficacia del cepillado 
es la forma que adquieren los filamentos en su 
conjunto. Los que tienen forma plana son menos 
eficaces que los cepillos multinivel. Estos pueden 
adoptar formas diferentes: serrados, convexos, 
en «V» o en «U». Los cepillos para ortodoncia 
tienen un diseño de este tipo. La hilera central de 
penachos es más corta y de mayor dureza, para 
el control de placa de los brackets, y las externas 
son más largas y blandas para eliminar placa de 
la superficie dental.

TÉCNICA DE CEPILLADO Y HABILIDAD 
DE UTILIZACIÓN
El dentista debe saber que el hecho de que sus 
pacientes usen el cepillo de dientes no implica 
un alto nivel de higiene oral. El tiempo de ce-
pillado suele ser inferior al considerado como 
óptimo y la mayor parte de las personas adultas 
solo reducen los índices de placa un 50% después 
de cepillarse. Conviven a diario con una gran 
cantidad de placa, aunque se cepillen todos los 
días. Las zonas que se suelen cepillar peor son las 
superficies palatinas y linguales de los molares.

No hay una técnica de cepillado que sea 
universal y no se ha comprobado que una téc-
nica sea superior a otras. Por otra parte, es muy 
difícil cambiar la técnica de cepillado de cada 
persona e incluso influir en el comportamiento 
del cepillado dental para maximizar la eficacia. 
La educación sanitaria y el entrenamiento deben 
ser personalizados, por lo que se debe identificar 
la destreza manual de cada paciente, así como su 
específica situación oral con el fin de optimizar 
su técnica de cepillado, mediante la corrección de 
posibles errores y la evitación de efectos adversos. 
La labor del personal auxiliar es fundamental. Es 
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útil la autoevaluación por el paciente mediante 
el uso de sustancias reveladoras.

Las técnicas de cepillado se clasifican en fun-
ción de la posición y del movimiento del cepillo. 
Algunas de las más frecuentes son las siguientes:

l Barrido horizontal. Es la que utilizan la ma-
yoría de las personas. Al ser la más fácil de 
realizar, es la que adoptan los individuos que 
nunca han recibido enseñanza de cepillado. 
Los filamentos se colocan perpendiculares a la 
superficie dentaria y se hace un movimiento 
de fregado de atrás hacia adelante y al con-
trario. Esta técnica está indicada para control 
de placa supragingival.

l Barrido vertical. Es igual que la técnica de 
barrido horizontal, pero con movimientos 
hacia arriba y abajo. También está indicada 
para control de placa supragingival.

l Vibratorias. Entre ellas se encuentra la técnica 
de Bass, especialmente útil en pacientes pe-

riodontales. Los filamentos se colocan en el 
surco gingival y en las zonas interproximales 
formando un ángulo de 45° respecto al eje 
mayor del diente y se realizan movimientos 
vibratorios o de vaivén en sentido anteropos-
terior de 2 mm (10-15 movimientos en cada 
sector). La placa subgingival es eliminada por 
capilaridad, y la supragingival, por los fila-
mentos que no están en el surco. La técnica de 
Stillman modificada es similar a la anterior, 
pero con movimientos circulares o rotatorios.

TIEMPO DE CEPILLADO Y FRECUENCIA 
DE USO
Hay una relación directa entre tiempo de cepi-
llado y cantidad de placa eliminada. Uno de los 
objetivos de la revisión sistemática de Slot et al. 
(2012) fue determinar la eficacia del cepillado 
después de 1 y 2 min. La reducción media pon-
derada del índice de placa fue del 27% después 
de 1 min y del 41% después de 2 min. Por tanto, 

CEPILLO DENTAL: LA IMPORTANCIA DE LOS FILAMENTOS
Los filamentos agrupados en penachos son la parte activa del cepillo dental y la más importante. La 
eficacia del cepillado en el control de placa y gingivitis depende en gran medida de ellos.

Tradicionalmente, no se había demostrado que un diseño fuera más eficaz que otro. Sin embargo, 
recientemente una revisión sistemática y un metaanálisis han demostrado que algunos diseños son 
más eficaces (nivel A).

El diseño de los cepillos dentales se basa en las siguientes premisas:

1. La mayoría de las personas utilizan solo técnicas de barrido horizontal.
2. La zona más complicada para eliminar la placa son las áreas proximales. Constituyen un reto.
3. Globalmente, el cepillado dental elimina el 50% de la placa (nivel A).

Evolución del diseño y eficacia

A. Corte plano (flat trim). Es un diseño clásico: 
filamentos al mismo nivel y penachos muy juntos.  
Actúan como un bloque que impide el acceso 
independiente de los penachos a áreas proximales.
B. Multinivel. Se desarrollaron para permitir la acción 
independiente de los penachos. Los más largos llegan 
más lejos y se accede mejor al área interproximal.
C. Angulados. Son los más actuales. La inserción de 
los penachos está angulada en diferentes direcciones. 
Tienen más potencial para remover la placa de todas  
las superficies (incluida el área proximal). Su efectividad 
es menos dependiente de la técnica.

Multinivel frente a corte plano: se 
consigue	un	79%* más de eficacia 
en los índices de placa con cepillos 
multinivel.
Angulados frente a corte plano: se 
consigue un 1215%* más de eficacia 
en los índices de placa con cepillos 
angulados.

*Depende del índice de placa utilizado.
Adaptado de Slot DE, Wiggelinkhuizen L, Rosema N, Van der Weijden G. The efficacy of manual toothbrushes following 
a	brushing	exercise:	a	systematic	review.	Int	J	Dent	Hyg.	2012;10:18797.
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la recomendación debe ser cepillar los dientes 
durante 2 min mejor que durante 1 min.

En general, los pacientes suelen pensar que se 
cepillan durante más tiempo del que realmente 
dedican a hacerlo. Para controlar el tiempo, sobre 
todo en niños, los relojes de arena pueden ser útiles.

Aunque no hay consenso en cuanto a la fre-
cuencia de cepillado, desde un punto de vista 
práctico, se recomienda cepillar los dientes dos 
veces al día una de ellas justo antes de ir a dormir 
y la otra, aunque más opcional, que sea después 
de alguna de las comidas. El cepillado siempre 
ha de realizarse con pasta dentífrica fluorada.

Un cepillo usado con estas recomendaciones 
debe cambiarse cada 2-3 meses, y en los niños con  
más frecuencia, por el deterioro debido al mordis-
queo. Además, en ocasiones, se recomienda a los 
niños, como parte de su técnica de cepillado, que 
pongan las cerdas del cepillo perpendiculares a las 
superficies de molares recién erupcionados y los  
muerdan, con lo que se consigue mejorar el control  
de placa de esas superficies tan susceptibles de 
caries.

EFECTOS ADVERSOS DEL CEPILLADO 
DENTAL
El efecto adverso más frecuente que se puede aso-
ciar al cepillado dental es la abrasión de tejidos 
duros y blandos. Sin embargo, el cepillado dental 
bien realizado no tiene por qué conllevar un ries-
go para los tejidos. Se estima que de los 2 mm de 
grosor que tiene el esmalte, a lo largo de la vida 
se van a eliminar 10-15 mm con el uso normal 
del cepillado con dentífrico fluorado.

La abrasión gingival y de tejidos duros es mul-
tifactorial. En relación con el cepillado, se asocia 
más a una técnica inapropiada que al cepillo en 
sí mismo. Un exceso de fuerza o una excesiva fre-
cuencia pueden inducir efectos adversos, al igual 
que la utilización de dentífricos muy abrasivos.

En 2011, Van der Weijden realizó una revisión 
sistemática en la que concluyó que ni los cepillos 
eléctricos ni los manuales poseen efectos adversos 
clínicamente relevantes en tejidos duros o blandos.

Cepillos eléctricos
Se lanzaron al mercado en los años sesenta para 
solucionar las limitaciones del cepillado manual 
en un intento de mejorar la eficacia de la elimi-
nación de placa, sobre todo en áreas proximales, 
y aumentar la motivación del paciente. Los pri-
meros diseños utilizaban movimientos laterales 
del cabezal simulando las técnicas del cepillado 
manual. No obstante, no se pudo demostrar la su-
perioridad del cepillo eléctrico respecto al manual.

Desde mediados de los años ochenta se ha 
desarrollado mucho la tecnología de los cepillos 
eléctricos con el fin de mejorar su eficacia. Se han 
ido incorporando modelos con movimiento ro-
tatorio-oscilante, alta velocidad de vibración e 
incluso con tecnología sónica. Su popularidad 
ha ido aumentando y, actualmente, forman una 
parte importante del mercado de productos de 
cuidados orales. El consumidor puede elegir entre 
muchos modelos en el mercado, y el profesional 
debe estar formado para poderlo aconsejar.

TIPOS DE CEPILLOS ELÉCTRICOS
Básicamente se pueden clasificar en seis sistemas 
en función del modo de acción o tipo de movi-
miento que incorporan:

l Movimiento lateral. El cabezal se mueve con 
una acción de lado a lado.

l Movimiento circular de oscilación opuesta. 
Penachos adyacentes rotan en sentido opues-
to y van cambiando el sentido de giro.

l Movimiento rotatoriooscilante. El cabezal 
rota en un sentido y después en el otro.

l Movimiento circular. El cabezal rota solo en 
un sentido.

l Ultrasónico. Los filamentos vibran con una 
frecuencia de ultrasonidos por encima de 
20 kHz.

l Iónicos. El cepillo transmite a la superficie 
del diente una carga eléctrica.

EFECTIVIDAD
La efectividad de los cepillos eléctricos en el  
control de placa y gingivitis en comparación 
con la del cepillado manual se ha establecido de 
acuerdo a dos revisiones sistemáticas Cochrane 
de ensayos clínicos aleatorios controlados. El pri-
mero de ellos, publicado en 2003, fue actualizado 
en 2005 excluyendo estudios de baja calidad.  
La conclusión más importante es que los cepillos 
con movimientos rotatorios oscilantes del cabe-
zal reducen significativamente más la placa y la  
gingivitis que el cepillado manual a corto (1-3 me-
ses) y a medio (> 3 meses) plazo, aunque la sig-
nificación clínica no está clara.

Es posible que estos resultados hayan in-
fluido en un mayor desarrollo en el mercado de 
los cepillos rotatorios oscilantes, por lo que la 
mayoría de los estudios se han realizado con este 
tipo de cepillos y hay un número insuficiente de 
ensayos clínicos con cepillos con otros mecanis-
mos de acción. Este hecho ha determinado los 
resultados de una revisión Cochrane publicada 
en 2010 cuyo objetivo era comparar la eficacia 
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de cepillos eléctricos con diferente modalidad 
de movimiento. Sus conclusiones fueron las 
siguientes: los cepillos con movimiento rota-
torio-oscilante reducen más placa que los de 
movimiento lateral, pero, a excepción de esta 
conclusión, no hay evidencia científica disponi-
ble que permita establecer la superioridad de un 
tipo de cepillo sobre otro.

CONTROL DE PLACA INTERDENTAL
Aunque los nuevos diseños de cepillos han me-
jorado el control de placa en la áreas interproxi-
males, la realidad es que el cepillado dental no 
alcanza de forma eficiente estas superficies. Estas  
áreas son especialmente importantes. En estas lo-
calizaciones con mucha frecuencia asientan gin-
givitis y periodontitis y, además, las superficies 
interproximales en pacientes mayores son zonas 
de mayor riesgo de caries. El control de placa 
interproximal es una parte importante del auto-
cuidado oral y los pacientes deben completar el 
cepillado dental con técnicas de remoción inter-
proximal de placa. Sin embargo, la realidad es que 
la higiene interdental no es una práctica común 
y se realiza menos de lo que dicen las encuestas.

Para el control interproximal se cuenta con 
el hilo/cinta dental, y los cepillos y palillos inter-
dentales. Existen otros métodos menos relevan-
tes, como los irrigadores.

La selección del método más adecuado de-
pende de diversos factores:

l Tamaño y forma del espacio interdental. El 
hilo se recomienda en espacios cerrados y los 
cepillos interdentales se usan en espacios más 
abiertos.

l Morfología de las superficies interproxima
les. El hilo dental no es efectivo en las super-
ficies cóncavas (p. ej., de raíces dentarias).

l Nivel de destreza o capacidad para usarlos 
y aceptación del paciente. Los cepillos inter-
dentales son más simples de usar y necesitan 
menos tiempo que el hilo dental.

Hilo y cinta dental
Ha recibido más atención que cualquier otro mé-
todo de control de placa interproximal. Su escaso 
uso es posible que se deba a dos motivos: 1) nece-
sidad de un tiempo adicional al cepillado, y 2) la 
técnica no es sencilla y se necesita cierta destreza 

CEPILLOS ELÉCTRICOS
Son efectivos para la remoción de placa, incluidas las áreas proximales, aunque no reemplazan a los 
dispositivos de limpieza interdental. Si se tiene en cuenta que la higiene interdental no es una práctica 
común, los cepillos eléctricos pueden jugar un importante papel en el control de placa en estas zonas.

Los cepillos con movimiento rotatoriooscilante han demostrado ser más efectivos que el cepillado 
manual en el control de placa y gingivitis.

Promueven una mayor motivación del cepillado dental y mejoran el nivel de cumplimiento.

Facilitan una óptima duración del cepillado.

Fomentan un aumento de la frecuencia de cepillado.

Indicaciones
Están indicados para toda la población.

Tradicionalmente se ha aconsejado su uso en dos situaciones: 1) cuando hay destreza manual dis
minuida (niños, ancianos, discapacidad y para cepillar a otras personas), y 2) en situaciones orales 
especiales (ortodoncia fija o implantes).

Seguridad de su utilización
l Los cepillos eléctricos no inducen efectos adversos clínicamente relevantes ni en tejidos duros ni 

blandos. La aparición de abrasión gingival es muy escasa y de carácter leve.
l Los cepillos eléctricos rotatorios oscilantes son tan seguros como los manuales.
l Algunas marcas llevan incorporados sensores de presión para proteger cuando se aplica una 

fuerza excesiva.
l El usuario debe recibir instrucciones específicas para asegurar su correcto uso.
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manual, entrenamiento específico y muy alto nivel 
de motivación. Esta técnica necesita aprenderse.

En el mercado hay una gran variedad de hilos 
dentales: 1) según su forma, serán redondos o 
acintados (más anchos que el hilo); 2) sin cera 
o con cera (para puntos de contacto ajustados), 
y 3) con sustancias saborizantes, flúor e incluso 
clorhexidina.

TÉCNICA
La manual es la más utilizada. Se enrolla casi todo 
el hilo en el dedo medio de una mano y el resto 
en el de la otra manteniendo tirante el hilo entre 
ambas. Los dedos índices y pulgares son los que 
llevan a cabo la técnica. El hilo se introduce con 
suavidad por el espacio interproximal deslizándolo 
hasta el surco gingival con movimientos vestíbulo-
linguales. Conforme se ensucia el hilo, se pasa a 
una parte limpia enrollándolo en un dedo y desen-
rollando en el otro. Para facilitar su uso se pueden 
utilizar dispositivos portahilos o aplicadores.

EFICACIA
Durante años, y basándose, sobre todo, en el 
sentido común (el más bajo nivel de evidencia 
científica), se ha aceptado que la seda dental tenía 
un efecto positivo en la remoción de placa. Los 
estudios sobre su eficacia no eran concluyentes. 
Berchier et al. (2007) en una revisión sistemática 
y un metaanálisis establecen que el uso del hilo 
dental no añade beneficios al cepillado dental en 
remoción de placa o reducción de gingivitis, aun-
que se observó una tendencia que indicaba un 
beneficio añadido al del cepillado en los niveles 
de placa, lo que se ha confirmado recientemente 
en una revisión Cochrane.

El hilo dental no tiene el mismo efecto en 
manos de los pacientes que en las de un profe-
sional. Muy pocas personas lo saben utilizar co-
rrectamente. En una revisión sistemática, Hujoel 
et al. encuentran que el uso del hilo dental fue 
efectivo en reducir el riesgo de caries interproxi-
mal en niños solo cuando era aplicado por un 
profesional. Se podría considerar que un profe-
sional que domine bien la técnica consigue un 
alto nivel de «eficacia» del hilo dental, mientras 
que los pacientes, debido a la dificultad de uso, 
solo consiguen un bajo nivel de «efectividad».

RECOMENDACIONES DE USO
Se utilizan cuando la papila ocupa totalmente la 
tronera. El dentista debe determinar en función 
de las necesidades individuales de cada paciente 
si es posible conseguir que este utilice el hilo 
dental con un alto nivel de eficacia.

El uso del hilo dental provoca pocos efectos 
adversos y de escasa trascendencia. Suelen ser la-
ceraciones y erosiones gingivales. La presencia de 
sangrado puede deberse a mal uso pero también 
a la presencia de inflamación gingival.

Cepillos interdentales
Están diseñados especialmente para limpiar entre 
los dientes, por lo que son de pequeño tamaño. 
Están formados por filamentos blandos de nailon 
enrollados alrededor de un fino alambre de acero 
inoxidable. Su forma suele ser cónica o cilíndrica 
y con sección redonda, aunque recientemente 
se han incorporado cepillos interdentales con 
sección triangular.

TÉCNICA
Se debe seleccionar un cepillo que ajuste cómo-
damente al espacio interdental. Generalmente, 
se aplican desde vestibular insertándolos en el 
espacio interproximal en sentido apicocoronal, 
deprimiendo la papila interdental y realizando 
movimientos de vaivén. La técnica es más sencilla 
y fácil de aprender que la del hilo dental, por lo 
que son mejor aceptados por los pacientes.

EFICACIA
Se ha demostrado que pueden remover la placa 
supragingival y hasta 2,5 mm por debajo del mar-
gen gingival. Su efectividad ha sido evaluada por 
una revisión sistemática publicada por Slot et al. 
(2008). Demostraron que estos cepillos, utiliza-
dos como método complementario al cepillado, 
consiguen una mayor reducción de los índices 
de placa, de sangrado y de profundidad de bolsa 
que si solo se procede al cepillado.

RECOMENDACIONES DE USO
En aquellas personas (especialmente jóvenes) 
en las que la papila rellena totalmente el espacio 
interdental solo se puede utilizar hilo dental. 
En general, se recomiendan en todas aquellas 
personas que tengan suficiente espacio entre sus 
dientes (los espacios interdentales suelen ser ma-
yores en molares y premolares) y son de elección 
en pacientes con periodontitis y con furcaciones 
expuestas. Pueden producir hipersensibilidad 
dentinaria cuando no se usan correctamente.

Palillos interdentales
El uso de mondadientes es uno de los hábitos 
más antiguos de la humanidad, aunque su obje-
tivo «primitivo» era eliminar restos de alimentos. 
Originalmente, los dentistas aconsejaron su uso 
en el área interdental para dar masaje a las encías 
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inflamadas, reducir la inflamación y promover la 
queratinización. Los actuales palillos interdenta-
les se han diseñado para la remoción mecánica 
del espacio interproximal y no tienen nada que 
ver con los mondadientes, omnipresentes en ba-
res y cafeterías, que eliminan restos alimenticios.

Están fabricados en madera blanda para adap-
tarse al espacio interdental sin producir daño en 
la encía y pueden ser digitales o estar insertados 
en un mango, lo que facilita su acceso a la zona 
posterior de la cavidad oral. Los hay con sección 
redonda, rectangular o cuadrangular, pero son los 
de sección triangular los que mejor se adaptan al 
espacio interdental y los más efectivos.

TÉCNICA
Son fáciles y cómodos de usar, a excepción de una 
escasa accesibilidad en los dientes situados en la 
zona más posterior de la boca. Se pueden utilizar 
sin necesidad de ir al cuarto de baño o emplear 
un espejo y son bien aceptados por los pacientes. 
Se insertan en el espacio interdental con una in-
clinación apicocoronal, con la base del triángulo 
en sentido gingival y el vértice en sentido oclusal.

EFICACIA
Pueden eliminar placa supragingival de las super-
ficies proximales y tienen la capacidad de limpiar 

la parte central de dichas superficies, áreas que 
son inaccesibles al cepillado. Además, pueden 
mantener libre de placa hasta 2-3 mm por debajo 
del margen gingival. En la revisión sistemática 
realizada por Hoenderdos et al. (2008) sobre la 
eficacia de los palillos interdentales con sección 
triangular, se demuestra que no tienen un efecto 
adicional al cepillado en la placa interdental visi-
ble, pero consiguen una mejora de la inflamación 
gingival interdental.

RECOMENDACIONES DE USO
Su uso se recomienda en pacientes con espacios 
interdentales abiertos y son especialmente útiles 
en sujetos con enfermedades periodontales. Su 
uso prolongado puede causar pérdida de la pa-
pila y exposición de la tronera con consecuencias 
estéticas.

DISPOSITIVOS ADICIONALES  
DE HIGIENE
Irrigadores orales
Son dispositivos que lanzan un chorro de agua 
continuo o intermitente, cuyo objetivo es remover 
placa y hacer una función de limpieza de restos 
de comida por arrastre mecánico. Al depósito del 
agua se pueden incorporar antimicrobianos como 
clorhexidina. Husseini et al. (2008) realizaron 
una revisión sistemática y concluyeron que los 
irrigadores orales como complemento del cepilla-
do no tienen un efecto adicional en reducir placa 
visible; sin embargo, se aprecia una tendencia a 
mejorar la salud gingival.

Limpiadores o raspadores de lengua
Son instrumentos de plástico de diseño sencillo, 
con un borde que se puede pasar por el dorso 
de la lengua con el objetivo de eliminar la placa 
bacteriana. La lengua, por su estructura histoló-
gica, es un gran reservorio de microorganismos 
que se han asociado a presencia de halitosis. Se 
ha demostrado que remover la placa de la len-
gua contribuye considerablemente a reducir la 
halitosis de origen oral. Una revisión Cochrane 
demostró que los limpiadores de lengua eran 
algo más efectivos que los cepillos dentales en el 
control de la halitosis.

CONTROL DE PLACA CON 
ANTIMICROBIANOS
Aunque la forma más común de eliminar la 
placa sea mediante el control mecánico, el uso 
complementario de antimicrobianos puede ser 
muy beneficioso y, en ocasiones, esencial. Son 

CEPILLOS INTERDENTALES  
FRENTE A HILO DENTAL
Los diseños actuales incluyen cepillos inter
dentales	de	entre	1,914	mm	de	diámetro	que	
facilitan el uso en un mayor rango de espacios 
interdentales incluso en espacios pequeños.

Como complemento al cepillado dental, los 
cepillos interdentales son más eficaces que 
el hilo dental en el control de placa (nivel A). 
También consiguen mayor reducción de pro
fundidad de bolsa.

Los cepillos interdentales son mejor aceptados 
por los pacientes que el hilo dental, lo que es 
fundamental en una técnica de uso diario:

l La técnica de uso del cepillo interdental es 
más fácil de aprender que la del hilo dental.

l Los cepillos interdentales requieren menos 
habilidad manual.

l El uso del cepillo interdental requiere menos 
tiempo que el del hilo dental.
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frecuentes las personas y los grupos que tienen 
insuficiente destreza manual, escasa motivación 
o bajo nivel de cumplimiento. El uso comple-
mentario de antimicrobianos es fundamental en 
determinadas situaciones clínicas, como pacien-
tes en fase activa de enfermedad periodontal o de 
alto riesgo de caries.

Las características generales del control de 
placa con antimicrobianos son las siguientes:

l No se dirige a todas las personas sino solo 
a pacientes y situaciones concretas, aunque 
hay una creciente tendencia a utilizar antimi-
crobianos de uso diario habitual.

l Debe ser prescrito por el profesional, que indi-
cará el tipo de antimicrobiano, el vehículo, la 
concentración, la frecuencia y el tiempo de uso.

l Lo aplica el propio paciente y, en algunos 
casos, el profesional en el consultorio.

l No es necesario tener un conocimiento y una 
destreza manual especiales.

De todos los agentes antimicrobianos destaca, 
por encima de cualquier otro, la clorhexidina. Su 
utilización excede al propio control de placa y 
gingivitis, y se ha formulado en diferentes vehí-
culos y concentraciones con un rango que puede 
oscilar entre el 0,05% en colutorio al 35% en 
barniz. Además, hay otros agentes con actividad 
antimicrobiana que también se han utilizado pa-
ra el control de la placa en forma de colutorios y 
dentífricos. Algunos, como el triclosano asociado 
a copolímeros, han demostrado su eficacia con 
un alto nivel de evidencia científica. A continua-
ción se describen los más importantes.

Clorhexidina
Es una biguanida catiónica. En forma de diglu-
conato de clorhexidina, se ha utilizado en odon-
tología desde hace más de cuatro décadas y es el 
agente antiplaca y antigingivitis por excelencia. 
Su espectro de acción antimicrobiano es amplio 
e incluye bacterias grampositivas y negativas, 
hongos e incluso algunos virus lipófilos. Tiene 
dos ventajas muy importantes directamente re-
lacionadas con su amplia utilización: cuando se 
usa oralmente, no induce resistencia bacteriana 
ni sobreinfección.

La clorhexidina se ha formulado en varios ve-
hículos y a diferentes concentraciones (tabla 7-1). 
Para el control de placa los colutorios han sido los  
más utilizados, posiblemente debido a que tienen 
formulaciones más simples. La clorhexidina es 
difícil de formular en pastas dentífricas. Al ser una 
molécula catiónica, puede ser inactivada por los 
detergentes aniónicos (laurilsulfato de sodio) de 
los dentífricos que competirían también por los 
sitios de unión.

MECANISMO DE ACCIÓN
Su efecto depende de la especie sobre la que actúa 
y de la concentración utilizada. Su efectividad 
específica en la cavidad oral se debe a la alta sus-
tantividad que tiene allí.

l A baja concentración es bacteriostática, de 
modo que inhibe el desarrollo de las bacterias. 
Al ser una molécula bicatiónica, interacciona 
con las células bacterianas. Se une a la mem-
brana plasmática y altera su integridad, lo que 
provoca un aumento de la permeabilidad. 

TABLA 7-1 Formas de utilización más habituales de la clorhexidina

Vehículo Concentración Pautas de aplicación

Colutorio 0,12% 15 ml/3045 s/12 h
0,2% 10 ml/3045 s/12 h

Aerosol 0,120,2% 35 pulverizaciones/12 h
Dentífrico 0,12% Cepillo dental, uso diario a largo plazo
Gel 0,120,2% Cepillo dental, uso diario a largo plazo

Aplicación directa sobre herida quirúrgica
1%* En cubetas: 1 vez/día/2 min/2 semanas

Barniz 1% + 1% timol 23 aplicaciones en el consultorio en 2 semanas y 
reaplicar cada 3 meses o según reevaluación del 
paciente

10%* 23 aplicaciones en el consultorio en 2 semanas y 
reaplicar cada 3 meses o según reevaluación del 
pacientes

35%* Aplicación local

*No comercializados en España.
Nota: Los geles al 1% y los barnices se aplican con una técnica similar a los de flúor, pero se recomienda previamente 
eliminar de forma mecánica la placa para optimizar su efecto.
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Previene la adhesión de nuevas bacterias en 
la cavidad oral y es considerada un agente 
inhibidor de la formación de placa.

l A alta concentración es bactericida, es decir, 
mata a las bacterias de la placa. La interacción 
de clorhexidina con la membrana celular in-
duce una pérdida del equilibrio osmótico, 
la membrana se extruye, se forman vesículas 
y el citoplasma precipita, lo que provoca la 
muerte celular. Por este mecanismo, elimina 
la placa ya formada.

La clorhexidina no es igual de activa sobre todas 
las bacterias y los estreptococos del grupo mutans 
son muy sensibles a su acción. En esto se basa, 
en parte, el mecanismo de acción de los vehí-
culos de clorhexidina a altas concentraciones. 
Eliminan de forma más selectiva estas bacterias 
cariogénicas, al reducir su número a niveles in-
cluso indetectables, otorgando así una ventaja 
ecológica a otras especies menos cariogénicas 
que ocuparían sus ecosistemas y retrasarían la 
recolonización.

SUSTANTIVIDAD  
DE LA CLORHEXIDINA
La cavidad oral es un lugar de tránsito. El des
peje, tanto de alimentos como de cualquier 
producto utilizado para el cuidado oral, se rea
liza rápidamente y los antimicrobianos dejan 
de actuar.

La sustantividad es la capacidad que tiene un 
agente antimicrobiano de unirse a determina-
das localizaciones de la boca para liberarse 
lentamente, en forma activa y manteniendo 
niveles terapéuticos.

Hay una relación directa entre efectividad 
y sustantividad.

La clorhexidina se diferencia del resto de an
timicrobianos porque tiene alta sustantividad 
intraoral, al unirse a los dientes, a la película, 
a la placa y a las mucosas. La unión es rápi
da. A los 15 s se retiene el 50%, y a los 30 s, 
el 75%. Se ha demostrado que la clorhexidi
na en colutorio es igual de efectiva cuando 
se utiliza durante 30 s que 1 min (nivel A).

Su efecto se prolonga durante horas (712 h) y 
se reduce la frecuencia de utilización.

INDICACIONES
El profesional debe determinar el vehículo, 
la concentración, la frecuencia y el tiempo de 
utilización de la clorhexidina, en función de las 
necesidades de cada paciente y valorando la po-
sible aparición de efectos adversos. Está indicada 
especialmente en las siguientes situaciones.

l Cuando no se puede realizar un adecuado 
control mecánico de placa:
❍ Después de una cirugía oral o periodontal, 

de un raspado y de un alisado radicular. Se 
utilizan a corto plazo mientras se resuelve 
la situación clínica. Se emplea en forma de 
colutorios o geles al 0,12-0,2% cada 12 h. 
El enjuague preoperatorio reduce la carga 
bacteriana y el riesgo de bacteriemias, y el 
gel de clorhexidina al 0,2% intraalvéolo 
y poscirugía ha mostrado ser efectivo en 
la prevención de la alveolitis seca en la 
extracción quirúrgica de cordales.

❍ Situaciones con destreza manual comprome-
tida: ancianos o personas con discapacidad 
física o psíquica. Requieren protocolos a 
largo plazo, con utilización de clorhexi-
dina en colutorio, aerosol o gel a bajas 
concentraciones (0,12%) aplicado cada 
12 h. Las tinciones se eliminan con profi-
laxis profesional. Los aerosoles están es-
pecialmente indicados y su efectividad es 
similar a la de los colutorios a las mismas 
concentraciones.

l Situaciones clínicas que requieren un con
trol de placa complementario:
❍ Pacientes periodontales. Esta indicado para 

mejorar los resultados de la terapia perio-
dontal. Se prescribe entre una visita y otra.

❍ Pacientes con ortodóncica fija y removible, 
rehabilitaciones protésicas e implantes. Se 
valora la necesidad de agentes antimicro-
bianos como complemento del control 
mecánico. Están indicados protocolos in-
termitentes que se repiten cada 2-4 meses 
según los resultados de la reevaluación del 
paciente. El protocolo puede ser de auto-
aplicación (colutorio o gel al 0,12-0,2% 
durante 1-2 semanas) o de aplicación 
profesional (gel al 1%; o barniz, 2-3 apli-
caciones en 2 semanas).

❍ Alto riesgo de caries, caries radicular e inter-
ferencia en la transmisión de estreptococos del 
grupo mutans de madre a hijo. El protocolo 
es de aplicación profesional (barniz, 2-3 
aplicaciones en 2 semanas).
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EFECTIVIDAD Y RECOMENDACIONES 
DE USO
Control de placa y gingivitis
De entre los vehículos de clorhexidina, los coluto-
rios al 0,2 y 0,12% han sido los más utilizados y 
extensamente estudiados. La inhibición de placa 
es dependiente de la dosis, por lo que se pue-
de conseguir igual inhibición con un volumen 
menor a mayor concentración: 10 ml al 0,2% 
es similar a 15 ml al 0,12%. Se ha demostrado 
que el colutorio al 0,2% es igual de efectivo que 
al 0,12% en el control de gingivitis, y en el con-
trol de placa hay pequeñas pero significativas 
diferencias a favor del colutorio al 0,2%, pero sin 
relevancia clínica.

La efectividad clínica está respaldada por un 
metaanálisis realizado por Gunsolley (2006) a 
partir de ensayos clínicos de 6 meses de duración 
(nivel A). El porcentaje de reducción de los índi-
ces gingivales y de placa fueron respectivamente 
del 28,7 y del 40,4%, porcentajes elevados si se 
tiene en cuenta que representan solo el efecto 
del agente activo. En términos clínicos, signifi-
ca que con la clorhexidina en colutorio como 
complemento al cepillado se consiguen mejores 
resultados que con el efecto complementario de 
la seda dental o un programa de promoción de la 
higiene oral que incluya profilaxis e instrucciones 
de higiene.

Control de caries
El uso de antimicrobianos en el control de la 
caries (detener, prevenir e incluso revertir) no se 
basa en un nivel de evidencia tan alto como el 
que tienen actualmente los fluoruros tópicos y los 
selladores de fisuras. Estas son las intervenciones 
de primera línea en la prevención de la caries y 
los agentes antimicrobianos son medidas com-
plementarias, pero nunca deben sustituirlos.

Aunque el uso de clorhexidina a altas concen-
traciones en forma de gel y barniz ha demostrado 
que puede mantener bajos los recuentos de es-
treptococos del grupo mutans a medio plazo, el 
nivel de este grupo de bacterias altamente cario-
génicas no es más que una variable subrogada de 
la caries dental (se le supone una correlación con 
el incremento de caries). Lo realmente impor-
tante es conocer la efectividad de la clorhexidina 
frente a la caries de corona y de raíz. En 2011, 
un panel de expertos de la American Dental As-
sociation (ADA) analizó la evidencia disponible 
sobre antimicrobianos en la prevención de la 
caries. Sus recomendaciones clínicas fueron las 
siguientes:

l No se recomienda utilizar colutorios de clo-
rhexidina al 0,12% solos o en combinación 
con fluoruros para prevenir la caries de corona 
(nivel de evidencia moderado) o de raíz (nivel  
de evidencia alto).

l No se recomienda aplicar geles de clorhexidi-
na al 0,5 y al 1% (ninguno comercializado en 
España) solos o combinados con flúor para 
prevenir la caries de corona o de raíz (nivel 
de evidencia alto).

l No se recomienda aplicar barniz de clorhe-
xidina (1%) más timol (1%) solo o en com-
binación con flúor para prevenir la caries de 
corona (evidencia baja). Tampoco se reco-
mienda aplicar barniz de clorhexidina al 10 
y al 40% solo o en combinación con flúor 
para prevenir la caries de corona (evidencia 
moderada).

l Se recomienda aplicar barniz de clorhexidina 
(1%) más timol (1%) cada 3 meses para re-
ducir la incidencia de caries de raíz (evidencia 
moderada).

EFECTOS ADVERSOS
Entre los más comunes destacan las tinciones 
que aparecen en la superficie de los dientes en 
el 30-50% de los pacientes. Se deben a la preci-
pitación en las superficies orales de productos 
resultantes de la interacción entre la clorhexidi-
na y los pigmentos de los alimentos, asociado a 
una higiene oral incompleta, y se eliminan con 
profilaxis profesional. Presentan las siguientes 
características:

l Aparecen a los pocos días de empezar a utili-
zar colutorio (con otros vehículos no suelen 
aparecer).

l Presentan un color amarillo-marrón.
l Se suelen localizar en el tercio cervical, en 

áreas interproximales, en la unión amelo-
cementaria y en las superficies radiculares 
(cuando están expuestas), en las fosas y en 
fisuras, en las superficies de restauraciones y, 
ocasionalmente, en la lengua.

Otro efecto adverso frecuente es la alteración del 
gusto, que no hay que confundir con el hecho de 
que, per se, la clorhexidina tiene un sabor desagra-
dable. Con menos frecuencia se puede presentar 
sensación de quemazón y dolor, boca seca e incluso 
lesiones descamativas en la mucosa y úlceras en gin-
gival. Con la sistemática de uso oral y al tener una 
pobre absorción en el tracto gastrointestinal, no 
presenta riesgo de toxicidad sistémica.
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Otros agentes en el control 
antimicrobiano de placa
En la tabla 7-2 se resumen los agentes antimi-
crobianos más utilizados para el control de placa, 
así como su mecanismo de acción. Los vehículos 
de uso más frecuente son los colutorios y los 
dentífricos.

COLUTORIOS CON ACCIÓN 
ANTIMICROBIANA
Además de los colutorios de clorhexidina (v. apar-
tado «Clorhexidina»), otros agentes antimicro-
bianos han demostrado ser efectivos en el control 
de placa y de la gingivitis.

Los colutorios que utilizan como agente acti-
vo aceites esenciales han sido evaluados en el me-
taanálisis de Gunsolley (2006) y en una revisión 
posterior (2007). Ambos coinciden en que hay un 
alto nivel de evidencia científica que demuestra 
que son efectivos en el control de placa y de la 

gingivitis. Las reducciones debidas solo al agente 
activo son del 27 y del 18%, respectivamente.

El cloruro de cetilpiridinio es un agente catió-
nico habitual en colutorios. Los resultados del 
metaanálisis (2006) demuestran una evidencia 
inconsistente, debido a que se han utilizado 
diferentes formulaciones que dieron lugar a re-
sultados distintos. Hap et al. (2008) realizaron 
una revisión sistemática, incluyendo también 
estudios con intervalos menores de 6 meses. Su 
conclusión es que el cloruro de cetilpiridinio con-
sigue pequeños pero significativos beneficios en 
el control de placa y de la gingivitis.

La hexetidina es una pirimidina y el agente ac-
tivo de uno de los colutorios comercialmente más 
aceptados en nuestro entorno. Ha sido objeto de 
una revisión sistemática, aunque sus resultados 
no han permitido una valoración cuantitativa de 
su efectividad. El análisis descriptivo indica que 
tiene un positivo efecto antiplaca en compara-
ción con placebo, pero fue menos efectiva que la 

TABLA 7-2 Agentes antimicrobianos utilizados en dentífricos y colutorios

Agentes Mecanismo de acción antimicrobiano Vehículo

Agentes catiónicos

Clorhexidina Véase en el texto Véase tabla 71
Hexetidina Se une a la superficie bacteriana y provoca una disrupción  

de la membrana y la liberación del material citoplásmico
Colutorio

Cloruro cetilpiridinio Similar a la hexetidina Colutorio
Dentífrico

Sales metálicas

Citrato de cinc Se une a la superficie bacteriana, y reduce la adhesión 
e impide la colonización. En el interior de la célula, afecta 
a la actividad metabólica, al alterar el crecimiento bacteriano

Dentífrico

Fluoruro de estaño Similar al citrato de cinc Dentífrico
Colutorio

Aceites esenciales y derivados fenólicos

Triclosano Impide la incorporación de aminoácidos a la membrana 
citoplásmica y origina su disrupción y extravasación 
del contenido celular

Dentífrico

Agentes oxigenantes

(H2O2) Libera oxígeno Colutorio

Enzimas

La amiloglucosidasa y la glucosaoxidasa potencian 
la conversión de tiocianato en hipotiocianato por medio 
del sistema de la lactoperoxidasa

Dentífrico

Extractos de hierbas

Variable Dentífrico
Colutorio
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clorhexidina como agente antiplaca, por lo que 
no se aconseja como alternativa.

En algunos colutorios se han incluido agen-
tes oxigenantes como el peróxido de hidrógeno 
(1-1,5%). Su eficacia se ha evaluado en una revi-
sión sistemática (2011) y los resultados muestran 
que, cuando se usan a corto plazo como monote-
rapia, no tienen un efecto antiplaca consistente. 
A largo plazo, como complemento al cepillado, 
un estudio mostró que reducen los primeros 
signos de inflamación gingival.

DENTÍFRICOS CON ACCIÓN 
ANTIMICROBIANA
El triclosano es uno de los agentes antimicrobia-
nos que se han incorporado con más éxito en 
la formulación de dentífricos. Es un derivado 
fenólico de baja toxicidad con un amplio espectro 
de acción; activo frente a bacterias grampositivas 
y gramnegativas, micobacterias, esporas, bacterias 
anaerobias estrictas y Candida. También tiene 
propiedades antiinflamatorias. Al no ser ióni-
co, es compatible con el flúor y con los surfac-
tantes aniónicos de los dentífricos. Per se tiene 
baja sustantividad, por lo que se ha formulado 
combinándolo con diversos componentes para 
aumentar su acción antimicrobiana residual.

El dentífrico más estudiado y que, de acuer-
do a un metaanálisis realizado por Gunsolley 
en 2006, ha demostrado una alta efectividad en 
el control de placa y gingivitis asocia triclosano 
(0,3%) con un copolímero (2% polivinilme-
tilo éter del ácido maleico) y fluoruro sódico 
(0,243%) en una base de sílice. En 2011, Ciancio, 
en una revisión de dentífricos antimicrobianos, 
concluyó que este dentífrico mejora los niveles 
de placa supragingival, la salud gingival, previe-
ne los depósitos de cálculo y la halitosis, y es el 
dentífrico de elección en pacientes periodontales. 
Para mantener su eficacia, es necesario que, en su 
formulación, incorpore el copolímero que incre-
menta la sustantividad. Las pastas que contenían 
triclosano asociado a pirofosfato soluble o a ci-
trato de cinc mostraron resultados clínicamente 
irrelevantes o no fueron efectivas.

Los dentífricos que contienen fluoruro de es-
taño al 0,454% deben su acción antimicrobiana al 
estaño. Muestran escaso efecto antiplaca pero alta 
eficacia antigingivitis. La inestabilidad de las pri-
meras formulaciones y la aparición de tinciones 
en los dientes se han controlado con las nuevas 
formulaciones que incluyen hexametafosfato de 
sodio. Más que eliminar la placa, afecta a la viru-

lencia y a la composición microbiana. El fluoruro 
de estaño reduce la hipersensibilidad dentinaria.

El citrato de cinc se ha incorporado en la for-
mulación de dentífricos. Su efectividad no ha sido 
suficientemente estudiada, aunque se ha demos-
trado a largo plazo un efecto antiplaca moderado. 
La incorporación de cinc a un dentífrico con clo-
rhexidina puede reducir la aparición de tinciones.

No hay estudios de calidad a largo plazo que 
demuestren la eficacia de los dentífricos que contie-
nen enzimas (amiloglucosidasa y glucosa oxidasa) y 
tiocianato para potenciar el sistema de la lactopero-
xidasa, ni de los que contienen extractos de hierbas.

XILITOL
Es un polialcohol de cinco átomos de carbono 
con una dulzura relativa similar a la sacarosa. 
Tiene un efecto anticariogénico «pasivo» y común 
con otros polialcoholes porque los microorga-
nismos no lo metabolizan formando ácidos. 
Además, tiene propiedades anticariogénicas «ac-
tivas», ya que reduce la placa bacteriana e inhibe 
el crecimiento de estreptococos del grupo mutans. 
Ambas propiedades hacen del xilitol un potencial 
agente antiplaca y anticaries.

Cuando se incorpora en chicles sin azúcar, 
su uso puede reducir los niveles de estreptococos 
del grupo mutans a corto plazo y la transmisión 
de estas bacterias de madre a hijo. En cuanto a  
su efecto anticaries, la revisión sistemática rea-
lizada por Mickenautsch y Yengopal en 2012  
concluye que no hay evidencia científica de ca-
lidad, aunque los estudios realizados sugieren 
que el uso de xilitol, como complemento de los 
regímenes habituales de flúor, es beneficioso en  
la prevención de la caries. En 2011, la ADA realizó 
las siguientes recomendaciones:

l En niños de entre 5 y 16 años, masticar chicle sin 
azúcar y con xilitol o con combinación de polial-
coholes, durante 10-20 min después de las co-
midas, puede reducir la incidencia de caries de 
corona (evidencia moderada).

l En niños con experiencia de caries, el consu-
mo de golosinas duras o pastillas con xilitol 
reduce la incidencia de caries de corona (evi-
dencia baja).
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Enlace web de interés
http://www.ugr.es/∼pbaca/p3controlmecanicodebio-

peliculasorales/index.php.

Enlace con la página web donde está localizado el «Cua-
derno de Prácticas de Odontología Preventiva y 

Comunitaria» de la Universidad de Granada. Están 
desarrolladas las diferentes técnicas para el control 
mecánico de biopelículas orales.
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Caries dental. Etiopatogenia 
y diagnóstico
Pilar Baca García e Isabel Martínez Lizán

OBJETIVOS
l Conocer todas las implicaciones del término «caries dental»
l Describir el papel de la placa bacteriana en el proceso de la caries
l Comprender los procesos de desmineralización-remineralización del tejido dental 

en función de los cambios ambientales
l Conocer las características clínicas de las diferentes etapas de la enfermedad 

de caries
l Describir los diferentes métodos utilizados en el diagnóstico de lesiones de caries 

y sus aplicaciones

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 5. Medición de la salud y la enferme
dad en odontología comunitaria
Capítulo 6. Saliva y biopelículas orales
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control
Capítulo 10. Nutrición, dieta y salud oral
Capítulo 11. Fundamentos de la actuación pre
ventiva y terapéutica del flúor
Capítulo 14. Prevención y control de la caries 
de fisuras
Capítulo 16. Defectos y traumatismos dentales: 
diagnóstico y prevención

INTRODUCCIÓN
La caries dental es una enfermedad multifac-
torial que se inicia con cambios microbianos 
localizados en la biopelícula de la superficie 
de los dientes, también denominada «placa 
bacteriana» o «placa dental», y que está deter-
minada por la composición y flujo salival, por la 
exposición a los fluoruros, por la dieta y por los 
hábitos de higiene oral. Las bacterias de la placa 
causan fluctuaciones de pH que, al interactuar 
con los tejidos mineralizados del diente, pue-
den provocar una pérdida de mineral y originar 
las lesiones de caries, que son el síntoma o el 
reflejo del proceso que sucede en el interior de 
la placa.

Su importancia radica, entre otros motivos, 
en que es una de las enfermedades más prevalen-
tes que afectan al ser humano en todo el mun-
do. El concepto actual sobre la etiología de esta 
enfermedad incluye no solo los factores locales, 
sino otros que actúan a nivel del individuo y de la  
comunidad. Entender la etiología es fundamental 
para poderla prevenir y/o controlar. Es un proceso 
continuo que puede ser detenido en cualquier 
momento. Conocer las características clínicas 
en las diferentes fases de su evolución permitirá 
realizar un correcto diagnóstico que permita 
diseñar la forma más adecuada de controlarla, 
tratarla y prevenir su recurrencia.

CARIES DENTAL: DEFINICIÓN 
Y CONCEPTO ACTUAL
El término «caries dental» se ha utilizado para 
identificar tanto el proceso de la enfermedad de 
caries, como las lesiones cariosas (en cualquier 
estadio de evolución) que se forman como resul-
tado. Se considera como un proceso continuo de 
enfermedad con diferentes estadios que oscilan 
desde cambios subclínicos en la subsuperficie del 
esmalte a nivel molecular hasta la completa des-
trucción del diente. La enfermedad es inicialmen-
te reversible y puede ser detenida en cualquier 
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estadio de su evolución, incluso cuando hay una 
destrucción parcial del esmalte o de la dentina 
(cavitación), siempre y cuando se pueda realizar 
un eficiente control de la biopelícula.

Este concepto del proceso está haciendo re-
considerar los criterios diagnósticos utilizados 
para evaluar la presencia-ausencia de enfermedad. 
Si hasta ahora muchos profesionales enfocaban la 
enfermedad solo como lesiones visibles clínica-
mente detectables y tratadas exclusivamente con 
tratamiento operatorio, actualmente se está diag-
nosticando la enfermedad en estadios mucho más 
iniciales con un enfoque de tratamiento médico 
dirigido a la detención de la enfermedad. Desde 
un punto de vista epidemiológico, el clásico criterio 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
que diagnostica caries cuando la enfermedad ha 
progresado a un estadio de cavitación ha dado 
lugar a nuevos criterios que diagnostican, además, 
lesiones incipientes y no cavitadas sin poner en 
peligro la validez y la fiabilidad en el diagnóstico.

El control y la prevención de la caries se deben 
enfocar a partir de los conocimientos de los que 
se dispone sobre la etiología y la patogénesis de la 
enfermedad. Según el esquema clásico de Keyes, 
la enfermedad es el resultado de la interacción de 
tres factores fundamentales, microbiota cariogé-
nica, hospedador susceptible y sustrato (dieta) 
que necesitan ejercer su influencia a lo largo del 
tiempo para que se desarrolle la enfermedad. 
Sin embargo, este enfoque local, centrado en el 
diente, es incompleto y debe incluir la interacción 
de múltiples factores determinantes que pueden 
actuar en el individuo y la comunidad.

La persistencia de la caries como problema 
de salud pública se relaciona directamente con 
los determinantes de la caries dental y las inter-
venciones se deben dirigir a un contexto social. 
La prevención requiere una aproximación com-
plementaria que incluya cambios que impliquen 
a toda la población.

En este contexto, entendemos el criterio diag-
nóstico como la toma de las mejores decisiones 
y estrategias de tratamiento preventivo y res-
taurador, tanto individuales como colectivas, a 
fin de controlar la progresión de la enfermedad. 
Conocer las características clínicas de la caries, 
teniendo en cuenta la localización, el estadio y la 
progresión de las lesiones es, pues, fundamental 
para el diagnóstico. Este ha de permitir establecer 
claramente el punto que distingue la presencia 
de la ausencia de enfermedad. Entre todos los 
métodos utilizados para este fin, actualmente 
destaca el diagnóstico visual y táctil, siempre y 
cuando se lleve a cabo en unas óptimas condi-

ciones visuales. Existen también otros métodos 
adicionales. Desde los más clásicos, como son la 
radiografía y la transiluminación con fibra óptica 
(FOTI, del inglés fiber-optic transillumination), a los 
de más reciente incorporación, entre los que des-
tacan la resistencia eléctrica a la transmisión o los 
métodos basados en los cambios de fluorescencia 
del tejido desmineralizado.

ETIOPATOGENIA DE LA CARIES 
DENTAL
La caries dental se puede desarrollar en cualquier 
superficie de un diente de la cavidad oral que tenga 
en su superficie placa bacteriana. Sin embargo, la 
presencia de placa no lleva necesariamente a la en-
fermedad. Las bacterias son necesarias pero no 
suficientes. En el interior de la placa, la actividad 
metabólica es continua, de forma que se produ-
cen numerosas fluctuaciones de pH en la interfase 
entre la superficie del diente y los depósitos mi-
crobianos. Cuando el pH disminuye, se observa 
una pérdida de mineral, que se recupera cuando el 
pH aumenta. Este equilibrio puede alterarse y dar 
lugar a una pérdida de mineral, que lleva a la di-
solución del tejido duro del diente, y producir una 
secuela: la lesión de caries. La pérdida o ganancia 
neta de mineral forma parte de una dinámica con-
tinua de desmineralizaciones y remineralizaciones.

Cualquier determinante causal o factor que 
influye en la magnitud de las fluctuaciones de pH 
determinará la probabilidad de la pérdida neta de 
mineral y la velocidad a la que tiene lugar. Por el 
contrario, los factores protectores actuarán redu-
ciendo la probabilidad de pérdida de mineral o 
retrasando su velocidad.

Implicación de las bacterias
Aunque las bacterias son necesarias pero no sufi-
cientes, es importante entender, desde el punto de 
vista microbiológico, qué ocurre en la placa bacte-
riana, como ecosistema fisiológico, para que se pue-
da llegar a un desequilibrio patógeno. Las hipótesis 
de placa bacteriana que explican la enfermedad 
han evolucionado (v. capítulo 6) y, actualmente, 
se acepta la hipótesis de placa ecológica propuesta 
por Marsh en 1994 y completada en 2010.

Si la enfermedad se entiende solo como una 
afección infecciosa, las actuaciones se dirigen a 
identificar el o los microorganismos causantes y 
los métodos para controlarla serían la elimina-
ción mecánica de placa, el uso de agentes antimi-
crobianos y el desarrollo de posibles vacunas.

La hipótesis de placa ecológica propone que, 
ante determinados cambios ecológicos externos 
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o internos (cambio de dieta o reducción del flujo 
salival), se produce una modificación del me-
dioambiente oral con un desequilibrio que fa-
vorece a las bacterias, pues son las que mejor se 

adaptan al ecosistema de la placa inducido por 
dichos cambios. Los cambios microbianos im-
plican, por un lado, el incremento de bacterias 
acidogénicas (en inglés low-pH), entre las que 

DETERMINANTES DE LA ENFERMEDAD DE CARIES: IMPLICACIONES  
EN EL MANEJO Y CONTROL DE LA ENFERMEDAD

A. Perspectiva superficie/diente
Etiología Los factores locales actúan en la interfase dienteplaca bacteriana

Diagnóstico Detecta la enfermedad en la superficie del diente y la gravedad en 
función del tamaño y de la profundidad de la lesión

Control 1. Control mecánico de placa o con antimicrobianos
2. Interferencia en la solubilidad del esmalte con fluoruros
3. Protección de las fisuras con selladores

Tratamiento Eliminación del tejido cariado y restauración de la anatomía con una 
obturación

Evaluación Las lesiones progresan o se detienen, los síntomas se eliminan, y la 
función y la estética son restauradas

Este enfoque es adecuado pero incompleto y, si es el único que se 
aborda, hay un gran riesgo de que aparezcan nuevas lesiones.

B. Perspectiva del individuo

Etiología Causas que actúan a distancia: higiene oral, hábitos de dieta, actitudes 
y creencias sobre salud, y la presencia de factores que comprometen 
al individuo física, psicológica o socialmente (boca seca, discapacidad 
psíquica, pobreza, falta de conocimientos, etc.)

Diagnóstico Detecta el número de lesiones y su estadio de evolución

Control 1. Control mecánico de placa o con antimicrobianos + 
fluoruros + selladores

2. Motivación y educación sanitaria (consejo dietético, instrucción 
cepillado, etc.)

3. Protocolo específico para cada paciente

Tratamiento Eliminación del tejido cariado y restauración de la anatomía con una 
obturación

Evaluación Las lesiones progresan o se detienen, los síntomas se eliminan, y la 
función y la estética son restauradas

C. Perspectiva de la comunidad

Etiología Causas a nivel poblacional: nivel socioeconómico y cultural, estilos de 
vida, comportamientos no saludables y políticas sanitarias

Diagnóstico Utiliza la epidemiología. La prevalencia, la incidencia y la gravedad se 
describen utilizando índices como el CAOD

Control 1. Cambios en la organización de los servicios de salud
2. Programas preventivos dirigidos a la población
3. Reformas económicas, sociales y políticas

Tratamiento Identificación de grupos de riesgo y diseño de estrategias para su control

Evaluación Reducción de la incidencia de caries
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se encuentran estreptococos del grupo mutans 
y otros estreptococos no mutans, y, por otro, la 
disminución de aquellas especies que consumen 
lactato, con lo que se reduce la producción de 
álcalis. Esta situación microbiana en un hospeda-
dor susceptible provoca un desequilibrio en el 
proceso de desmineralización-remineralización. 
Si se siguen consumiendo hidratos de carbono 
fermentables, la placa permanecerá más tiempo 
con un pH crítico (aproximadamente 5,5) de 
desmineralización del esmalte.

La teoría ecológica de la placa se comple-
mentó, desde el punto de vista de las bacterias 
implicadas en el proceso, con la teoría mixta 
ecológica propuesta por Kleinberg que cuestiona 

a los estreptococos del grupo mutans como casi  
la única bacteria implicada en el proceso. Es-
te autor consideró que, por una parte, están 
implicadas diversas bacterias con poder para 
reducir el pH, incluso a pH bajo, en donde 
puede estar o no incluido Streptococcus mutans 
(hipótesis no específica), pero también hay un 
sobrecrecimiento ecológico de ciertas bacterias 
y una reducción de otras, lo que indica cierta 
especificidad.

Recientemente, en 2010, Marsh ha propuesto 
una extensión de la hipótesis de placa ecológica 
que explica la secuencia de evolución de las bacte-
rias en la placa dental, así como sus repercusiones 
en el control de la enfermedad.

DESARROLLO ACTUAL DE LA HIPÓTESIS DE PLACA ECOLÓGICA 
EN LA ETIOLOGÍA DE LA CARIES DENTAL. ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 
DIRIGIDAS A LA PLACA DENTAL
Evolución bacteriana en el proceso Estrategias de prevención de caries

1. Fase de estabilidad dinámica
 En condiciones de no enfermedad, la placa tiene 

un predominio de estreptococos no mutans y 
Actinomyces.

2. Fase acidogénica
 Ante unas condiciones temporales de bajo pH, las 

bacterias de la placa, estreptococos no mutans  
y Actinomyces se adaptarán modificando su  
expresión fenotípica y aumentando su capacidad 
de producir ácido. Como consecuencia, el medio  
ambiente se acidificará, lo que inducirá un incre
mento selectivo de los estreptococos no mutans 
más acidogénicos y acidúricos

3. Fase acidúrica
 Si las condiciones se prolongan, se producirá 

una situación de estrés ácido grave. Junto a los 
estreptococos no mutans acidúricos empiezan 
a predominar las bacterias acidogénicas 
(low-pH) más importantes: Streptococcus 
mutans y Lactobacillus, y la microbiota de la 
placa se volverá menos heterogénea pero más 
cariogénica.

A. Inhibir la producción de ácido  
en la placa
•	 Usar	fluoruros	como	agentes	inhibido

res de la actividad metabólica bacte
riana

•	 Emplear	xilitol	y	otros	polialcoholes,	
cuyo metabolismo no genere ácido 
y puedan interferir en el transporte 
de azúcar en Streptococcus mutans

B. Reducir los sustratos fermentables
•	 Reducir	la	ingesta	de	alimentos	con	

azúcares fermentables entre comidas
•	 Promover	el	consumo	de	sustitutos	del	

azúcar no fermentables
C. Aumentar el flujo salival

•	 Tomar	alimentos	que	requieran	mas
ticación vigorosa

•	 Masticar	chicles	sin	azúcar	después	de	
las comidas

D. Mantener neutro el pH de la placa
•	 Usar	suplementos	que	generen	álcalis,	

tales como la arginina o la urea

Implicación de la dieta, la saliva 
y el diente
La caries dental solo se desarrolla en las superfi-
cies de los dientes cubiertas de biopelícula, la cual 
es considerada el principal factor etiológico. Sin 
embargo, las modificaciones microbianas de la 
placa que inducen la enfermedad son debidas a 

cambios ecológicos externos o internos. La dieta, 
la saliva y la propia estructura del diente interac-
túan para modificar la patogenicidad de la placa.

La dieta es uno de los factores etiológicos bá-
sicos en el proceso de caries y esta se asocia a la 
ingesta de hidratos de carbono fermentables. Con-
cretamente, son varios los factores que intervienen:
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l Patrón de ingesta, incluidos la frecuencia de 
consumo y el horario.

l Horario de la ingesta. Son especialmente 
cariogénicos cuando se consumen entre co-
midas o antes de acostarse.

l Consistencia y capacidad de retención.
l Presencia de factores protectores, como calcio, 

fosfato y fluoruros.
l Tipo de hidratos de carbono. Desde un punto 

de vista práctico, se pueden subdividir en dos 
tipos: 1) hidratos de carbono complejos, co-
mo el almidón, que son menos cariogénicos, 
y 2) azúcares simples, como la sacarosa (el 
azúcar más importante en la dieta), la glucosa 
y la fructosa, que son más cariogénicos.

La relación del consumo de azúcar con la caries 
está suficientemente demostrada, si bien la in-
tensidad de la relación es menor en la actuali-
dad que antes de que empezaran a utilizarse los 
fluoruros. A pesar de ello, la dieta sigue teniendo 
una gran importancia, especialmente en las caries 
de biberón y de la infancia. El consejo dietético 
forma parte del trabajo del dentista, quien debe 
evaluar los hábitos dietéticos de sus pacientes e 
identificar los más nocivos, así como proponer 
alternativas saludables y que sean bien aceptadas 
por los pacientes.

La saliva es un elemento protector de la ca-
vidad oral. Su tasa de flujo y su composición 
son importantes factores del hospedador que 
modifican el proceso de caries. Su acción pro-
tectora está mediada, fundamentalmente, por la 
capacidad de neutralizar los ácidos producidos 
por las bacterias, diluir y eliminar de la cavidad 
oral los alimentos cariogénicos y favorecer la 
remineralización de los tejidos duros dentales  
(v. capítulo 6). La escasez de saliva (hiposalivación) 
y su reducción drástica (xerostomía) inducen la 
aparición de caries especialmente agresivas, las 
cuales tienen su máximo ejemplo en la llamada 
«caries de radiación», producida en pacientes con 
cáncer de cabeza y cuello que han sido sometidos 
a radioterapia y en los que se produce una lesión 
grave e irreversible de las glándulas salivales. El 
dentista debe determinar el flujo salival de aque-
llos pacientes que muestren signos clínicos de 
hiposalivación (v. capítulo 15).

El diente es el órgano del hospedador que su-
fre el proceso de caries y son varios los factores 
que están implicados en el proceso:

l Composición y estructura. El esmalte está 
formado, sobre todo, por cristales de hidro-
xiapatita, aunque algunos pueden ser sus-

tituidos por fluorapatita (sustitución de iones 
OH– por iones F–), cuya estructura es más 
estable y menos soluble a los ácidos. Otro 
factor relacionado es el grado en que están 
compactados los cristales. Cuanto mayor sea, 
menos espacio quedará para la difusión de las 
partículas de agua y, por tanto, la capacidad 
de disolución del esmalte será menor.

l Maduración del esmalte tras la erupción 
del diente. Después de la erupción, el es-
malte pasa por un proceso de maduración 
por el que se transforma en una estructura 
menos soluble y más resistente a los cam-
bios cariogénicos. Por eso, justo después de 
la erupción, los dientes son más susceptibles 
a la caries. Un proceso de maduración similar 
ocurre también en el cemento de superficies 
radiculares expuestas al medioambiente oral.

l Localización y morfología. Las superficies en 
las que los mecanismos de autolimpieza son 
menos efectivos y, por tanto, la placa bacte-
riana no se puede eliminar son más suscepti-
bles a padecer la enfermedad. Destacan las 
superficies proximales, por debajo del punto 
de contacto, aunque la caries asienta con más 
frecuencia en las superficies oclusales. En esta 
localización, las lesiones aparecen en la en-
trada de fosas y fisuras, y son especialmente 
susceptibles las fisuras muy profundas o las 
que presentan una coalescencia del esmalte 
incompleta, de modo que la dentina queda 
expuesta en el fondo.

Química de la caries: 
remineralización-desmineralización
Cuando el esmalte, dentina o cemento están 
cubiertos por placa bacteriana, los cristales de 
su superficie sufren de forma regular procesos 
de pérdida (desmineralización) y ganancia de 
mineral (remineralización) que no necesaria-
mente tienen que dar lugar a un proceso neto de 
pérdida de mineral cuyo resultado sea la lesión 
de caries (fig. 8-1).

Si la lesión está producida por ácidos de la 
dieta (erosión), la pérdida de esmalte se produce 
capa por capa, y las lesiones son lisas y cavitadas 
desde un principio. En el caso de la lesión de 
caries, se produce un fenómeno diferente y único, 
cuyo resultado es una lesión con una superficie 
rugosa y porosa, con diferentes niveles de desmi-
neralización. Existe un cuerpo o base de la lesión 
(también conocida como «subsuperficie») y una 
capa externa, más superficial, que permanece en 
contacto con la cavidad oral. La subsuperficie de la 
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lesión cariosa, más aislada del entorno, continúa 
en condiciones desfavorables y evoluciona de 
forma independiente de los procesos de remi-
neralización que se suceden en la superficie. Es-
ta remineralización se produce cuando hay un 
adecuado aporte de calcio, fosfatos y fluoruro 
en el medio.

Aunque este hecho preocupa profundamente 
a muchos profesionales, la evidencia demues-
tra que el proceso de remineralización exterior 
y desmineralización interior suele resolverse de 
forma natural, sin que la integridad de los teji-
dos dentales resulte alterada. Concretamente, la 
remineralización de la capa externa de la lesión 
bloquea la entrada de nutrientes a la placa, que 
queda inalterada e inactiva en el fondo, de modo 
que se produce una especie de sellado natural. 
Este fenómeno es especialmente relevante en el 
caso de las lesiones incipientes de esmalte sin ca-
vitación aparente. Desde el punto de vista clínico, 
la única secuela es la presencia de unas manchas 
blancas o marrones en la superficie del esmalte, 
debido a que un cuerpo de la lesión no pudo ser 
remineralizado en profundidad.

Cuando las condiciones cariogénicas perma-
necen sin poder ser alteradas, la formación de 
cavidades es inevitable, y la pérdida de tejido, 
irreversible. Sin embargo, si las condiciones am-
bientales son modificadas, incluso las lesiones 
cavitadas pueden ser detenidas. Asimismo, la 
superficie del esmalte remineralizado es diferente 
del esmalte original; su composición y su estruc-

tura son más resistentes a la desmineralización 
que las de un esmalte sano.

El proceso cariogénico descrito no solo afecta 
a la caries coronal y a los tejidos que la componen 
(esmalte y dentina), sino que también es extensi-
ble a la caries radicular. Las superficies radiculares 
también sufren procesos de desmineralización y 
remineralización cuando quedan expuestas a las 
condiciones del medio oral, igual que el esmalte, 
de nuevo debido a la presencia de placa bacteria-
na. La principal diferencia, por el contrario, es que 
la capa superficial afectada se reblandece desde 
estadios muy incipientes. Por tanto, las bacterias 
entran en la base de la lesión mucho antes de lo 
que lo harían en el esmalte. A pesar de ello, se ha 
podido comprobar que las lesiones radiculares, 
aunque extensas en superficie, son poco profundas 
y avanzan muy lentamente en su subsuperficie. 
Este hecho permite que este tipo de lesiones sean 
fácilmente controladas (remineralizadas) median-
te un cepillado dental con dentífrico fluorado.

DIAGNÓSTICO DE LAS LESIONES 
DE CARIES
El propósito final del diagnóstico de caries es 
que permita elegir la forma más apropiada de 
intervención para obtener los mejores resultados 
de salud de un paciente. Por tanto, el diagnós-
tico de caries es un procedimiento intelectual 
durante el cual se clasifican una serie de obser-
vaciones de acuerdo a lo que se conoce sobre la 

FIGURA 8-1 Relevancia clínica de los procesos de desmineralización y remineralización. FAP, fluorapatita;  
HAP, hidroxiapatita.
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etiología, la patología, la prevención, el trata-
miento y el pronóstico de la enfermedad en un 
determinado paciente. Si se realiza un adecuado 
diagnóstico de caries, es posible cambiar el curso 
natural de la enfermedad. El diagnóstico es una 
guía para tomar decisiones sobre cómo detener 
o interferir en el proceso patológico.

Desde un punto de vista práctico, en este 
apartado se desarrollará el diagnóstico de los 
signos clínicos de las lesiones de caries como 
resultado de la enfermedad. Los hallazgos etio-
lógicos relacionados con la identificación de los 
factores de riesgo se describen en el capítulo 9. De 
esta forma, a partir del diagnóstico, se podrá es-
tablecer la opción de tratamiento más adecuada.

Umbral diagnóstico de caries
La evaluación de la enfermedad y la estimación 
de la prevalencia difieren según el umbral o es-
tadio de la enfermedad que se utilice para el 
diagnóstico. Según el objetivo que se pretenda 
alcanzar, es posible utilizar un umbral u otro.

En 1997, Pitts representó gráficamente el ran-
go de umbrales diagnósticos utilizados en la prác-
tica clínica y en epidemiología. Su representación 

gráfica es conocida como el «iceberg de la caries 
dental» y conceptualiza el proceso de la caries 
en función de los diversos estadios de gravedad; 
además, incluye recomendaciones generales de 
tratamiento (fig. 8-2):

l En la base del iceberg, se localizan las lesiones 
iniciales microscópicas subclínicas.

l Inmediatamente por encima, estarían las que 
son indetectables con visión directa, pero 
que se pueden detectar con métodos diagnós-
ticos adicionales (radiografía de aleta de mor-
dida, transiluminación con fibra óptica, etc.).

l El siguiente estadio, denominado «C1», co-
rresponde a lesiones visibles a la inspección 
localizadas en el esmalte y cuya superficie 
permanece intacta, como las lesiones de man-
cha blanca y las lesiones teñidas. Este nivel es 
el más utilizado en la práctica clínica.

l Por encima se encuentra el nivel conocido 
como «C2», que incluye lesiones limitadas al 
esmalte pero con solución de continuidad.

l El nivel llamado «C3» recoge las lesiones en la 
dentina que son diagnosticadas clínicamente. 
Los signos habituales de identificación de 

FIGURA 8-2 El iceberg de la caries dental. OMS, Organización Mundial de la Salud; Rx, radiografía;  
TFO, transiluminación con fibra óptica. (Adaptado, con autorización del autor, de Pitts NB. Diagnostic tools and 
measurements-impact on appropriate care. Community Dent Oral Epidemiol. 1997; 25: 24-35.)
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este estadio pueden aparecer de tres formas 
diferentes:
❍ Cavitación franca.
❍ Fosas y fisuras fuertemente teñidas y con 

fondo reblandecido.
❍ Fosas y fisuras y bordes marginales con 

el esmalte decolorado por falta de sus-
tentación dentinaria.

Desde hace tiempo, las encuestas epidemioló-
gicas de caries utilizan un umbral diagnóstico 
diferente del empleado en la práctica clínica. La 
encuesta de la OMS considera que existe caries 
cuando la lesión se encuentra en estadio C3; es 
decir, la caries es detectable clínicamente en la 
dentina cavitada, con exclusión de las lesiones en 
el esmalte e incluso de las lesiones en la dentina 
no cavitadas.

Tiene la desventaja de que subestima la pre-
valencia y la incidencia de caries, sobre todo en 
el momento actual, en que la reducción de la pre-
valencia de caries ha determinado que muchas 
lesiones se encuentren en fase inicial (lesión en el 
esmalte). Las ventajas de este criterio son obvias, 
pues tiene: 1) una gran validez, debido a que una 
lesión cavitada no plantea dudas diagnósticas;  
2) una excelente reproducibilidad o fiabilidad,  
y 3) una gran validez de consenso, ya que es un 
criterio utilizado en todo el mundo (v. capítulo 5). 
En principio, se pensó que incluir las lesiones ini-
ciales redundaría en una baja reproducibilidad 
en el diagnóstico; sin embargo, se ha demostrado 
que, con un entrenamiento adecuado, los exami-
nadores pueden conseguir una adecuada reprodu-
cibilidad si se incluye el nivel C1 en las encuestas.

En la práctica clínica, el umbral diagnóstico 
más adecuado es C1, es decir, la detección de 
caries en forma de mancha blanca o teñida en 
el esmalte y que puede mejorarse utilizando mé-
todos adicionales de diagnóstico y que, además, 
no implica la exclusión del diagnóstico del ries-
go de caries cuando están presentes los factores 
etiológicos y no hay lesión evidente.

Los objetivos entre el diagnóstico epidemio-
lógico y el clínico son muy diferentes y repercuten 
en el umbral diagnóstico seleccionado. El epide-
miólogo recoge datos de forma automática, es-
tandarizando un criterio válido y eliminando las 
situaciones ambiguas, no evalúa la actividad de 
las lesiones y no considera las distintas opciones 
de tratamiento. Por el contrario, el clínico hace 
juicios de valor a partir de la información recogi-
da de diversas fuentes. El diagnóstico clínico está 
directamente relacionado con la opción de trata-
miento, por lo que, a partir de él, se evalúan la 

actividad de las lesiones y la progresión, se emite 
un pronóstico, se elige una opción de tratamiento 
y se monitorizan los cambios.

Diagnóstico visual de las lesiones 
de caries
Antes de proceder al diagnóstico visual es im-
portante optimizarlo. Un factor fundamental 
es conocer las características de las lesiones, ya 
que lo que vemos y percibimos depende, en gran 
parte, de lo que conocemos. Desde el punto de vista 
clínico, es importante identificar en las lesiones 
su profundidad (en el esmalte o la dentina) y su 
actividad. Las lesiones se clasifican en función 
de su localización anatómica, la cual no refleja 
una composición química del esmalte más sus-
ceptible sino la localización de placa bacteriana 
metabólicamente activa. Por este motivo, las 
lesiones suelen aparecer en fosas y fisuras, en 
superficies proximales y en el margen gingival, 
que son zonas de retención de placa o de es-
caso acceso para su limpieza. La lesión se puede 
iniciar en el esmalte (caries de esmalte) y en el 
cemento o en la dentina de superficies radicula-
res expuestas (caries radicular). Cuando la lesión 
en la dentina está cavitada, el diagnóstico y la 
opción de tratamiento no resultan complicados; 
la dificultad estriba en determinar la actividad. 
El problema se plantea con las lesiones iniciales 
y con el diagnóstico de actividad de la lesión. La 
dificultad y los métodos diagnósticos adicionales 
son diferentes según la localización de la lesión.
Los signos clínicos más importantes según la 
localización, la profundidad y la actividad son 
los siguientes:

l En superficies libres, vestibulares y linguales 
o palatinas, la lesión de caries suele seguir 
el contorno del margen gingival y, cuando 
aparecen, indican un alto riesgo de caries:
❍ Lesión de mancha blanca o caries de esmalte ac-

tiva: es rugosa, de color blanquecino, opaca, 
con pérdida de la traslucidez y sin brillo.

❍ Lesión de esmalte detenida: sigue siendo 
opaca y blanquecina, pero al tacto con la 
sonda es dura, lisa y brillante.

❍ Lesión cavitada en dentina activa: tiene una 
coloración marrón claro y al tacto es blanda.

❍ Lesión en dentina detenida: es de color ma-
rrón oscuro y dura al tacto como resultado 
del depósito de mineral.

l En superficies oclusales, las lesiones se loca-
lizan en las fosas y fisuras, y suelen iniciarse 
en las paredes laterales de la fisura o en el 
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fondo. El diagnóstico en fosas y fisuras se 
puede enriquecer con la utilización de radio-
grafías de aleta de mordida, que enfatizan 
la identificación de superficies sanas. Son 
especialmente útiles para el diagnóstico de 
caries oculta. La transiluminación con fibra 
óptica no está especialmente indicada para el 
diagnóstico precoz de lesiones oclusales. Los 
tipos de lesiones son:
❍ Lesión no cavitada activa: su apariencia es 

blanquecina, opaca y rugosa.
❍ Lesión no cavitada inactiva: suelen aparecer 

como una tinción oscura del sistema de 
fisuras; son duras al tacto y más resistentes 
al desafío cariogénico.

❍ Lesión cavitada activa: son más fáciles de 
visualizar. Suelen presentar un color ma-
rrón o amarillento y al tacto son blandas. 
El esmalte que rodea la cavidad puede 
tener apariencia más oscura o azulada.

❍ Lesión cavitada inactiva: tiene color marrón 
oscuro, es dura y, a menudo, aparece lisa 
por el desgaste sufrido por la oclusión 
funcional. Las caries ocultas no presentan 
cavidad visible, pero el esmalte tiene una 

apariencia más opaca y con tinte grisáceo 
por caries en dentina teñida.

l En las superficies proximales, las lesiones de 
caries suelen ser paralelas al margen gingival 
en dirección bucal y lingual, por debajo del 
punto de contacto. Las lesiones iniciales en 
el esmalte, ya sean activas o estén detenidas, 
son muy difíciles de detectar por inspección 
visual. En los niños se puede conseguir una 
separación temporal de los dientes que permita 
la visualización directa. Pueden aparecer como 
una lesión de mancha blanca similar a la de 
superficies libres, que, en el caso de inactivarse 
(p. ej., debido a la extracción del diente adya-
cente), puede adquirir un color oscuro. Las 
lesiones cavitadas tienen las mismas caracterís-
ticas que las de fosas y fisuras. El diagnóstico 
visual es muy difícil y es necesario utilizar otros 
métodos diagnósticos auxiliares. Los más ade-
cuados en estas superficies son las radiografías 
de aleta de mordida y la transiluminación 
con fibra óptica. El método radiográfico tiene 
alta especificidad (superficies sanas correcta-
mente diagnosticadas) y moderada sensibili-
dad (lesiones correctamente diagnosticadas).  

SISTEMÁTICA Y FUNDAMENTO EN EL DIAGNÓSTICO VISUAL Y TÁCTIL  
DE LAS LESIONES DE CARIES

Diagnóstico visual. Optimización
Antes de hacer un diagnóstico visual, es muy importante seguir los siguientes pasos:

1. Eliminar la placa con cepillo de profilaxis y taza o copa de goma.
2. Lavar la superficie con agua.
3. Secar durante al menos 5 s.
4. Utilizar una adecuada iluminación y un espejo plano.

De esta forma, aumentará la diferencia de los índices de refracción entre el esmalte sano y el des
mineralizado, y será más fácil visualizar las lesiones.
5. Si es necesario, se utilizarán una lupa o gafas con aumento para magnificar la imagen.

Diagnóstico táctil con sonda

1. Es un complemento del visual.
2. Se aconseja utilizar la sonda periodontal de la OMS que no tiene punta afilada.
3. Se recomienda utilizarla, preferentemente, en lesiones cavitadas.
4. Siempre se debe utilizar la sonda con cuidado y con poca presión.

El uso de la sonda afilada no aporta mucha información al diagnóstico visual y puede ser un ins
trumento invasivo al producir defectos traumáticos irreversibles en el esmalte potencialmente 
remineralizable.

La retención de una sonda afilada no indica necesariamente caries. Depende de diversos factores 
no relacionados con la lesión, entre los que destacan las características de la punta (afilada o roma), 
la presión ejercida y la morfología de la fisura.
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La transiluminación con fibra óptica y la ins-
pección visual después de la separación de los 
dientes tienen una validez superior a la ins-
pección visual y al diagnóstico radiográfico.

l En las superficies radiculares, las lesiones 
pueden desarrollarse en cualquier zona donde 
exista acumulación de placa y se suelen locali-
zar a lo largo del margen gingival en la unión 
amelocementaria. El diagnóstico es visual y 
táctil, y los signos clínicos más importantes 
son el color y la dureza. La coloración varía 
de amarillo claro a marrón o negro. Aunque 
no hay correlación demostrada entre el color 
y la actividad, la presencia de descoloración es 
indicativa de presencia de caries, y la apariencia 
más oscura suele asociarse a lesiones detenidas. 
El signo clínico más exacto que diagnostica 
actividad de la lesión es la dureza determinada 
mediante la sonda. Las lesiones activas son 
blandas; cuando empiezan a detenerse, ad-
quieren textura similar al cuero, y las lesiones 
detenidas son duras. El límite entre la lesión 
cavitada y la inicial no es fácil de determinar, 
pero, en ambos casos, el tratamiento preven-

tivo mediante cepillado cuidadoso con dentí-
fricos fluorados a altas concentraciones puede 
detener las lesiones sin necesidad de recurrir 
a tratamiento restaurador, aunque las moti-
vaciones estéticas pueden hacerlo necesario. 
A veces el diagnóstico debe completarse con 
radiografías de aleta de mordida si la lesión se 
localiza interproximal y no se puede visualizar.

International Caries Detection 
and Assessment System II
El International Caries Detection and Assessment 
System (ICDAS) II es un sistema internacional de 
detección y diagnóstico de la caries. Su objetivo 
ha sido desarrollar un método fundamentalmen-
te visual para la detección de la caries dental, en 
fase tan temprana como fuera posible y que, ade-
más, detectara la gravedad y el nivel de actividad 
de la lesión. Con este sistema se ha alcanzado un 
consenso en los criterios clínicos de detección de 
caries entre expertos en cariología, tanto clínicos 
como epidemiológicos.

Los códigos de detección del ICDAS para caries 
de corona oscilan, en función de la gravedad de 

TERMINOLOGÍA UTILIZADA PARA DESCRIBIR LAS LESIONES DE CARIES
Caries primaria. Lesión que se desarrolla en superficies sin una restauración previa.

Caries secundaria o recurrente. Lesión localizada junto a una restauración.

Caries residual. Lesión que aparece cuando se deja tejido desmineralizado antes de colocar una 
restauración.

Lesión de caries activa. Refleja una pérdida de mineral en el momento de la exploración debido 
a actividad metabólica en la biopelícula que la cubre. Es una lesión que progresa y las medidas de 
actuación se dirigen a detenerla.

Lesión de caries inactiva o detenida. No progresa, debido a que es poco probable que la actividad 
metabólica de la biopelícula dé lugar a pérdida de mineral.

Lesión de caries remineralizada. Muestra evidencias de haber sufrido un proceso de incremento 
de la concentración de mineral: aumento de la radiodensidad y de la dureza.

Lesión de mancha blanca. Es el primer signo de lesión de caries en esmalte que se puede ver a 
simple vista. No suelen ser lesiones cavitadas. Aparece blanquecina y opaca y no tiene por qué 
implicar la existencia de una lesión incipiente, ya que puede ser una lesión detenida que se originó 
mucho tiempo antes.

Caries rampante a la presencia de múltiples lesiones activas en el mismo paciente. Suelen estar 
implicadas superficies en las que normalmente no aparece la enfermedad. A su vez se clasifican 
en función de su causalidad: caries de biberón, caries de la infancia, caries de radiación y caries 
inducidas por drogas.

Caries ocultas. Lesiones en la dentina que no se detectan en un examen visual. Tienen una parte 
importante de tejido desmineralizado y se visualizan mediante radiografías. La denominación an
glosajona es hidden caries.
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la lesión, entre 0 (salud dental) y 6 (cavitación 
extensa). Entre las características y la actividad de 
las lesiones, según estos criterios, se encuentran el 
color de los dientes, desde el blanco hasta el amari-
llento; la apariencia, con o sin brillo, y la opacidad; 
la sensación de rugosidad al desplazar lentamente 
el extremo de la sonda, y el hallazgo de áreas de 
estancamiento de placa y otras con huecos o fisuras, 
cerca del borde gingival o por debajo del punto de 
contacto.

Hay pequeñas variaciones entre los signos vi-
suales asociados a cada código en función de un 
número de factores entre los que se encuentran los 
siguientes: las características de la superficie (fosas 
y fisuras frente a superficies lisas libres), la presen-
cia de dientes adyacentes (superficies mesial y dis-
tal) y si la caries se asocia o no a una restauración 
o un sellador. Por tanto, hay una descriptiva parti-
cular y detallada en las siguientes situaciones: fosas 
y fisuras, superficies proximales, superficies libres 
y caries asociada a restauración o selladores. Tam-
bién se ha desarrollado un código para la caries 
de raíz (E, 0, 1 y 2) aunque no con tantos niveles 
de gravedad. En esencia, la base de los códigos 
es similar.

El examen se inicia con el diente húmedo, 
aunque para completarlo debe estar limpio y ha 
de secarse durante 5 s, ya que algunos estadios de 
desmineralización son mucho más evidentes con 
el diente seco. La sonda no siempre es impres-
cindible. Se utiliza para detectar la rugosidad 
de la superficie. Un entrenamiento adecuado es 
fundamental para que el método sea válido y 
fiable. Para una mayor información, véanse el  
capítulo 5 y el enlace al ICDAS II que se ofrece en 
el «Enlace web de interés» de este capítulo.

Métodos diagnósticos adicionales
La aplicación de estrategias preventivas que 
pueden controlar la enfermedad ha dado lugar 
a la necesidad de medir pequeños cambios en 
el contenido mineral, es decir, monitorizar la 
progresión de las lesiones. Para ello se están in-
troduciendo nuevos métodos diagnósticos que 
nos permitan, en la medida de lo posible, realizar 
una evaluación más cuantitativa de la lesión.

MÉTODOS RADIOGRÁFICOS
La técnica de aleta de mordida es el método 
radiográfico más apropiado en la detección de 
lesiones de caries proximales. Mediante esta 
técnica se puede apreciar con mayor exactitud la 
profundidad de las lesiones, incluidas las oclusa-
les no cavitadas y escondidas en la dentina que no 
pueden ser detectadas únicamente por inspección 

visual. En este caso, la sensibilidad es mayor que 
la conseguida solo con inspección visual.

Para realizar dicha técnica, es necesario dis-
poner de un soporte para la película radiográfica 
que, introducido en la boca del paciente, pueda 
mantenerse fijo en posición de mordida. Requiere 
una buena habilidad y dominio por parte del 
profesional, tanto para centrar la zona que se 
quiere examinar como para evitar solapamientos.

Un inconveniente importante que posee el 
método es que su utilización conlleva la expo-
sición a radiaciones ionizantes, por lo que se 
desaconseja su uso rutinario e indiscriminado 
a todos los pacientes. Sin embargo, con la in-
troducción de la radiografía digital se han abierto 
nuevas perspectivas y áreas de investigación. En 
esta técnica se utiliza un sensor digital en lugar de 
película radiográfica y la imagen que se obtiene se 
almacena en el ordenador. En este caso, la expo-
sición a la radiación es menor que con el método 
convencional y permite aprovechar las ventajas 
del tratamiento informático de las imágenes. 
En términos de sensibilidad y especificidad, los 
resultados son similares.

Con todo, con una buena técnica e indicación 
previa, el uso de este método está ampliamente 
justificado.

TRANSILUMINACIÓN CON FIBRA ÓPTICA
Este método consiste en iluminar un diente con 
una luz blanca de alta intensidad. De esta manera, 
el tejido cariado, debido a su porosidad, absorbe 
la luz y el tejido que lo rodea queda más blanco 
y opaco a la exploración visual. Este fenómeno es 
igual para el esmalte que para la dentina y puede 
ser utilizado para el diagnóstico de lesiones des-
mineralizadas en cualquier superficie, aunque 
se ha mostrado especialmente apropiado para 
lesiones proximales. Tiene, además, la ventaja 
de que el dispositivo es fácilmente transportable.

Desde hace unos años, se dispone ya de una 
versión digital, DIFOTI (del inglés digital imaging 
fiber-optic transillumination), que permite cuantifi-
car las imágenes visualizadas, ya que en el pasado 
los resultados diagnósticos obtenidos dependían 
totalmente de la interpretación del examinador. 
Sin embargo, su uso no está suficientemente 
probado.

RESISTENCIA ELÉCTRICA 
A LA TRANSMISIÓN
Este método consiste en la utilización de un apa-
rato, conocido como «monitor de caries electróni-
co» (ECM, del inglés electronic caries monitor), que 
mide la resistencia de la masa del tejido dental a 
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una corriente alterna. Así, la porosidad producida 
a partir de una lesión de caries se encuentra llena 
de fluidos, con una gran concentración de iones 
provenientes de la cavidad oral; en consecuencia, 
el tejido resultante es menos resistente a la resis-
tencia eléctrica o impedancia que el tejido dental 
sano circundante. El ECM es capaz de detectar y 
cuantificar esta diferencia.

El aparato posee una sonda que se aplica 
directamente a la superficie oclusal, proporcio-
nando así una lectura de la resistencia encon-
trada. Cuanto mayor es el número obtenido, 
más profunda es la lesión. Se trata de un método 
meramente cuantitativo.

Pensado, principalmente, como un método 
adicional para el diagnóstico visual de lesiones 
oclusales, sus resultados respecto a la sensibilidad 
y la especificidad son poco fiables. Actualmente 
no presenta claras ventajas respecto a los métodos 
más convencionales.

MÉTODOS BASADOS  
EN LA FLUORESCENCIA
La presencia de una lesión de caries provoca cam-
bios en las propiedades fluorescentes del diente, 
lo que ha permitido el desarrollo de métodos 
basados en la fluorescencia para la detección y la 
cuantificación de las lesiones.

Entre los métodos desarrollados, el más 
conocido y difundido es Diagnodent®. En este 
sistema, un diodo de luz láser produce un haz de 
luz de una determinada longitud de onda, que 
se hace incidir sobre el diente, lo que da lugar a 
un haz de luz fluorescente de rebote. La longitud 
de onda de dicho haz será diferente según la 
mayor o menor densidad del tejido dentario. 
La señal luminosa es medida y convertida en 
señal acústica cuando existen diferencias res-
pecto al tejido sano. Las mediciones están es-
tandarizadas en una escala. Diagnodent® es un 
método de diagnóstico de caries que permite 
reconocer precozmente los cambios patológicos 
en los tejidos dentarios (lesiones iniciales de 
caries y otras patologías del esmalte dentario). 
Es una técnica que no causa ningún daño a los 
tejidos dentarios. Inicialmente, se diseñó pa-
ra el diagnóstico de caries oclusal. Su versión 
más reciente es Diagnodent Pen®, que permite 
también el diagnóstico de lesiones proximales 
(sensibilidad de 0,6 y especificidad de 1).

A pesar de su clara utilidad y sus múltiples 
avances, la evidencia científica actual no permite 
recomendarlo todavía como un método diagnós-

tico independiente. Su indicación sigue siendo 
la de un método complementario al diagnóstico 
clínico y radiológico de la caries dental.
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Riesgo de caries: evaluación y control
José Manuel Almerich Silla y José María Montiel Company

OBJETIVOS
l Definir el concepto de riesgo de caries y factor de riesgo
l Identificar los principales factores de riesgo de caries
l Conocer diferentes modelos de evaluación y predicción de caries
l Conocer el manejo de la caries en función del riesgo

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 8. Caries dental. Etiopatogenia y diag
nóstico

INTRODUCCIÓN: CONCEPTO  
DE RIESGO DE CARIES
El nuevo patrón epidemiológico de la caries en 
los países desarrollados caracterizado por su 
relativa baja prevalencia y una distribución ses-
gada de la misma, consistente en un acúmulo de 
las lesiones de caries en un porcentaje pequeño 
de la población, ha obligado a cambiar la manera 
en la que nos enfrentamos a la enfermedad cario-
sa. Las políticas basadas en enfoques poblaciona-
les propias de contextos de alta prevalencia se han 
visto con la necesidad de ser complementadas 
con políticas de enfoques de alto riesgo. En es-
te contexto actual, la determinación del riesgo 
alcanza su mayor utilidad, unida al indudable 
anhelo del clínico de predecir la enfermedad 
antes de que esta aparezca y a la necesidad de 
proporcionar al enfermo no solo un tratamien-
to restaurador de las lesiones sino, además, un 
abordaje médico y preventivo de la caries como 
enfermedad que impida su recurrencia.

Podemos entender el riesgo como la probabi-
lidad de que un evento suceda y, por ello, riesgo de 
caries es la probabilidad que presenta un indivi-
duo en un determinado momento de desarrollar 
nuevas lesiones de caries o que lesiones preexis-
tentes progresen. La caries es una enfermedad 
multifactorial y dinámica, por lo que el riesgo no 
permanece estable a lo largo del tiempo, y en ella 
las lesiones de caries son la manifestación clínica 

y, en cierto modo, la secuela de la enfermedad 
cariosa.

DEFINICIÓN DE RIESGO DE CARIES 
Y FACTOR DE RIESGO
l El riesgo de caries es la probabilidad que 

presenta un individuo en un determinado 
momento de desarrollar nuevas lesiones 
de caries.

l Un factor de riesgo de caries es cualquier 
característica o circunstancia detectable 
en un individuo que se sabe asociada a un 
aumento en la probabilidad de padecer o 
desarrollar lesiones de caries.

Los factores de riesgo pueden ser biológicos, 
ambientales, de comportamiento, socioeconó-
micos, culturales, etc. y, sumándose unos a otros, 
pueden aumentar el efecto aislado de cada uno de 
ellos y producir un fenómeno de interacción. Los 
factores de riesgo se emplean en epidemiología 
con fines diagnósticos, preventivos, explicativos o 
causales y predictivos. Así, por ejemplo, encontra-
mos factores de riesgo que están directamente rela-
cionados con la etiología multifactorial clásica de la 
caries y que juegan un papel biológico directo en el  
proceso de desmineralización identificados en  
estudios prospectivos, a los cuales podemos 
denominar «causales»; ejemplos de ello son los 
altos recuentos bacterianos y la ingesta de azúcares. 
Otros factores están indirectamente relacionados, 
descritos en el diagrama de Fejerskov y Manji 

9
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(fig. 9-1), como los factores socioeconómicos, que, 
sin ser factores biológicos, son capaces de modificar 
el riesgo. Así, un nivel socioeconómico bajo no 
produce caries por sí mismo, pero puede implicar 
unos peores hábitos higiénicos, mayor consumo de 
alimentos azucarados o, incluso, menor exposición 
a pastas dentífricas fluoradas, que indirectamente 
se relaciona con mayores niveles de caries.

Aquel factor de riesgo que está directa o indi-
rectamente relacionado con la etiología multifac-
torial de la caries o, incluso, el que, simplemente, 
introducido en un modelo estadístico multivaria-
ble es capaz de predecir la ocurrencia de la caries 
se denomina «factor predictivo». El ejemplo más 
claro lo encontramos en la experiencia pasada 
de caries, que engloba el efecto acumulativo de 
todos los factores de riesgo, conocidos y descono-
cidos, que han incidido sobre un individuo y que, 
evidentemente, ni directa ni indirectamente se 
haya implicado en el mecanismo causal.

PRINCIPALES FACTORES  
DE RIESGO DE CARIES
La identificación de los individuos en riesgo de 
caries implica la valoración de toda una serie de 
factores de riesgo ampliamente descritos en la 
literatura médica (tabla 9-1). Se realiza de forma 

sencilla y de manera rutinaria mediante la anam-
nesis, la exploración visual y radiológica, además 
del empleo de una serie de pruebas complemen-
tarias. Unidas a la experiencia clínica, serán las 
fuentes más importantes en las que basaremos 
nuestra decisión, asignaremos un riesgo y apli-
caremos las medidas de tratamiento oportunas.

La anamnesis nos va a permitir obtener 
una gran cantidad de datos acerca de posibles 
factores de riesgo. Dentro de los antecedentes 
médicos del paciente, cuidaremos especialmente 
de registrar aquellas enfermedades relacionadas 
con mayores niveles caries, sobre todo aquellas 
que cursan con disminución del flujo salival, 
como, por ejemplo, el síndrome de Sjögren. 
El consumo de determinada medicación, de 
manera crónica, frecuente en ancianos, así co-
mo los antecedentes de radioterapia en cabeza  
y cuello, no son menos importantes. Respecto a la  
edad, se han descrito períodos en los que existe 
un mayor riesgo de caries, como son los dos de 
recambio dental y la edad adulta mayor. Esta 
última se relaciona con la aparición de caries 
radicular, asociada a una pérdida de inserción, 
así como la disminución de la saliva asociada 
a la edad y al mayor consumo de medicamentos 
de manera crónica.

op 

FIGURA 9-1 Diagrama de Fejerskov y Manji sobre los factores relacionados con la etiología mutifactorial de la caries dental.
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Los hábitos dietéticos, especialmente la inges-
ta de azúcar, han sido ampliamente estudiados, 
pero la información recogida mediante la uti-
lización de cuestionarios de dieta podría estar 
sesgada, principalmente en aquellos que son au-
tocumplimentados, por lo que debe ser analizada 
con cautela, salvo que logremos identificar, por 
ejemplo, un hábito dietético nocivo, como el 
abuso de caramelos azucarados entre comidas.

La nula exposición al flúor, ya sea de forma 
tópica o sistémica, es considerada un factor de 
riesgo por la ausencia del flúor como factor pro-
tector y también debido a su poder reminerali-
zante. El empleo de pastas dentífricas fluoradas se 
halla muy correlacionado con el cepillado diario. 
Así, individuos que realicen un escaso cepillado 
diario presentarán baja exposición al flúor y, por 
tanto, mayor riesgo de caries. Al uso de las pas-
tas dentífricas fluoradas se le atribuye un papel 
decisivo en el descenso de la caries en los países 
desarrollados.

La dieta y la higiene oral también se correlacio-
nan con los factores socioeconómicos y culturales. 

En los países occidentales, los individuos de bajo 
nivel socioeconómico presentan altos niveles 
de caries. Unos ingresos y un nivel de estudios 
bajos, e incluso la condición de inmigrante, son 
considerados, igualmente, factores de riesgo. Es-
tos factores socioeconómicos parecen influir en 
mayor medida en los niños que en los adultos.

La realización del examen clínico de la cavidad 
oral y de la dentición permitirá determinar la 
afectación actual de los dientes debido a la ca-
ries. El número de dientes cariados informa del 
presente de la enfermedad cariosa, y los dientes 
obturados o perdidos, del pasado de la misma. La 
experiencia pasada de caries sigue siendo conside-
rada como el más potente predictor de la misma. 
Así, en un niño, la presencia de caries en denti-
ción temporal es un predictor fiable de futuras 
caries en la dentición permanente. La valoración 
del estadio de la lesión mediante los criterios del 
International Caries Detection and Assessment 
System (ICDAS) II, su actividad y su localización 
van a ser datos de gran valor. Lesiones de caries 
activas (blanquecinas y de aspecto rugoso) en 

op 

TABLA 9-1 Factores de riesgo identificados mediante la anamnesis, el examen clínico  
y las pruebas complementarias

Anamnesis

•	 Edad:	niño	(1.°	y	2.°	período	de	recambio)	y	adulto	mayor	(> 60 años)
•	 Bajo	nivel	socioeconómico
•	 Bajo	nivel	cultural	y	de	estudios
•	 Condición	de	inmigrante
•	 Enfermedades	con	disminución	del	flujo	salival:	síndrome	de	Sjögren,	diabetes,	enfermedades	 

del colágeno
•	 Irradiación	en	cabeza	y	cuello	con	atrofia	de	glándulas	salivales
•	 Medicamentos	que	disminuyen	el	flujo	salival:	diuréticos,	antihipertensivos,	antihistamínicos,	

antidepresivos, sedantes, ansiolíticos, antipsicóticos, antiparkinsonianos, IMAO, anorexígenos
•	 Consumo	de	drogas	ilegales:	cocaína,	heroína
•	 Alta	frecuencia	de	ingesta	de	azúcares
•	 Escaso	cepillado	diario
•	 Baja	exposición	al	flúor

Examen clínico

•	 Presencia	de	lesiones	de	caries,	sobre	todo	si	son	activas,	en	la	dentición	anterior	y	con	localización	
vestibular o linguopalatina

•	 Puntuaciones	altas	en	índices	de	placa	o	gingivales
•	 Presencia	de	tratamientos	odontológicos:	obturaciones	en	mal	estado,	aparatología	protésica	u	

ortodóncica

Pruebas complementarias

•	 Flujo	salival	estimulado:	< 0,7 ml/min
•	 Capacidad	buffer o tampón de la saliva: < 4,5
•	 Test	de	Alban	con	altas	puntuaciones
•	 Recuento	de	estreptococos	del	grupo	mutans: > 106 UFC/ml saliva
•	 Recuento	de	lactobacilos:	> 105 UFC/ml saliva

IMAO, inhibidores de la monoaminooxidasa; UFC, unidades formadoras de colonias.
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las caras vestibulares de dientes anteriores son 
indicativas de un mayor riesgo. La localización 
de lesiones incipientes o de mancha blanca, que, 
empleando el ICDAS II podríamos codificarlas 
como códigos 1 y 2, no es menos importante que 
la de las lesiones cavitadas mucho más eviden-
tes. A la exploración visual le debemos añadir la 
exploración radiológica mediante la técnica de 
aleta de mordida en los dientes posteriores para 
determinar la presencia de caries interproximales, 
también denominadas «caries ocultas» (hidden 
caries), más difíciles de diagnosticar visualmente 
y que, debido al cambio de patrón epidemioló-
gico, están aumentando en frecuencia respecto a 
las tradicionales caries oclusales.

La determinación de índices de placa y gin-
givales supone una medida objetiva que se co-
rrelaciona con la posible higiene del paciente, 
además de ser una herramienta a emplear en su 
monitorización y en el refuerzo conductual. La 
presencia de aparatología, ya sea de tipo protésico 
u ortodóncico, asociada a una higiene deficiente 
supone un claro factor de riesgo.

Las pruebas complementarias se fundamentan 
en los denominados «test salivales». El papel de 
la saliva es bien conocido en el contexto de la 
evaluación del riesgo y consiste en la determina-
ción del flujo salival y de la capacidad tampón o 
buffer de la saliva. Las reducciones del flujo salival 
predisponen a la caries y son consideradas un 
factor de riesgo importante en las verdaderas hi-
posalivaciones. El límite a partir del cual hay que 
tomarlo en consideración es cuando la medición 
de saliva estimulada con parafina durante 5 min 
da valores menores de 0,7 ml/min. La valoración 
de la cantidad de saliva en la boca es posible rea-
lizarla mediante la inspección visual de la mu-
cosa oral para identificar la posible sequedad, 
pero continúan siendo preferibles métodos más 
objetivos, como el expuesto anteriormente. La 
capacidad buffer salival parece tener un papel 
menos importante, pero la rapidez y la sencillez 
de las pruebas disponibles facilitan su determi-
nación. Así, hay comercializadas tiras diagnós-
ticas con indicadores de pH (p. ej., CRT Buffer® 
o Saliva-Check Buffer®), que, en pocos minutos, 
proporcionan el resultado. Una baja capacidad 
amortiguadora en la saliva es indicativa de alto 
riesgo de caries.

Dentro de las denominadas «pruebas micro-
biológicas» se encuentran las llamadas «inespecí-
ficas», como el test de Alban, que mide el poder 
acidogénico de las bacterias en la saliva, y las co-
nocidas como «específicas», como los recuentos 
bacterianos que se basan en el principio de que 

altos niveles de bacterias cariogénicas en saliva se 
correlacionan con una mayor actividad de caries. 
Mediante laminocultivos es posible determinar de 
manera sencilla los recuentos bacterianos, tanto 
de estreptococos del grupo mutans como de Lacto-
bacillus (p. ej., test CRT Bacteria®). Recientemente 
se han comercializado kits de detección rápida 
de estreptococo mutans (p. ej., Saliva-Check Mu-
tans®) que no requieren período de incubación de 
48 h. A los estreptococos del grupo mutans se les 
atribuye un papel muy importante en el inicio de 
la caries. Se ha demostrado una asociación entre 
el número de lesiones de caries y niveles de esta 
bacteria tanto en saliva como en placa. Recientes 
estudios han mostrado que la asociación de S. 
mutans y S. sobrinus incrementa los niveles de ca-
ries en los individuos portadores. Por otro lado, 
los lactobacilos no juegan un papel importante 
en el inicio de la caries sino en la progresión de la 
lesión ya cavitada, pero al recuento de lactobacilos 
se le atribuye, además, una alta correlación con 
el consumo de altos niveles de azúcar. Con la 
introducción de nuevas técnicas diagnósticas mi-
crobianas basadas en la determinación del ácido 
desoxirribonucleico (ADN) mediante reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) se está empezan-
do a contar con nuevos datos sobre la compleja 
relación caries-microorganismos y el verdadero 
papel que juega cada uno de ellos.

MODELOS DE EVALUACIÓN  
DE RIESGO Y PREDICCIÓN  
DE CARIES
La evaluación de riesgo y predicción basada en 
un único factor ha demostrado tener un poder 
predictivo bajo. Por ello, se han desarrollado 
numerosos modelos de predicción, consistentes 
en la valoración, de una forma estandarizada, de 
un número limitado de factores de riesgo. Las 
variables clínicas, especialmente el pasado de 
caries, han sido siempre las más útiles. En los ni-
ños, el estado de la última superficie erupcionada 
funciona como un excelente predictor. En los es-
tudios realizados sobre estos modelos predictivos 
de caries, el objetivo en sí mismo es la predicción, 
y la forma de evaluarlos es mediante el análisis 
de la sensibilidad y la especificidad del modelo 
diagnóstico. Este poder predictivo fue revisado 
por Powell, quien concluyó que la mayoría de 
los modelos presentaban un poder predictivo 
moderado, es decir, con una sensibilidad y una 
especificidad de en torno al 80%. Estos valores 
pueden ser aceptables en estudios realizados en 
muestras amplias, pero, cuando los empleamos 
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a nivel individual, observamos que una persona 
de cada cinco diagnosticadas de alto riesgo en 
realidad no lo tiene, por lo que recibe una serie 
de medidas preventivas innecesarias, con el coste 
que ello supone; por el contrario, una de cada 
cinco diagnosticada de bajo riesgo verdaderamen-
te lo tiene y, en consecuencia, no está recibiendo 
el tratamiento necesario, su enfermedad dista de 
ser controlada y las lesiones cariosas progresan. 
La dificultad de predecir la caries está íntimamen-
te relacionada con su etiología multifactorial. Las 
condiciones o los factores en los que se basa la 
predicción pueden variar a lo largo del tiempo y, 
por tanto, modificar esa predicción. Además, hay 
que reconocer que los estudios de predicción se 
han realizado en países desarrollados donde los 
individuos están expuestos no solo a los factores 
de riesgo sino también a una serie de medidas 
preventivas y profesionales de la salud oral que 
pueden ir modificando ese riesgo.

Uno de los primeros modelos predictivos fue 
el propuesto por la University of North Caro-
lina en 1992, que empleaba hasta 30 variables 
independientes, con factores predictivos de tipo 
microbiológico, clínico, sociodemográfico o 
conductual. Este modelo mostró que el poder 
predictivo se fundamentaba en las variables clí-
nicas, mientras que las microbiológicas basadas 
en los recuentos bacterianos de lactobacilos y 
estreptococos contribuían poco al modelo.

Seif propone el sistema 1-2-3, o clasificación 
clínica simplificada del paciente con riesgo de 
padecer de caries dental. Las ventajas de este siste-
ma son su uso sencillo, su velocidad de aplicación 

y su eficacia diagnóstica en un gran número de 
casos. El sistema clasifica al paciente en cuatro 
niveles de riesgo (fuera de riesgo, y bajo, medio 
y alto riesgo) a partir de la valoración de 10 pará-
metros a los que puntúa entre 0 y 3, de acuerdo 
con una gradación previamente definida. Los  
10 parámetros son:

l Existencia de caries clínicas o radiográficas.
l Presencia de restauraciones en boca.
l Utilización de agentes fluorados.
l Ingesta de hidratos de carbono entre comidas.
l Recuentos de estreptococos mutans.
l Recuentos de lactobacilos.
l Nivel de flujo salival.
l Capacidad buffer salival.
l Higiene oral.
l Motivación del paciente.

Una vez que el paciente ha sido clasificado en cada 
uno de estos 10 parámetros, se introducen los 
números en una tabla de clasificación de riesgo. 
De manera gráfica, se observa la tendencia de cada 
uno de los parámetros entre 0 y 3. Si la tendencia 
es a la derecha, nos indica que el paciente se en-
cuentra en riesgo; si es a la izquierda, presentará 
bajo riesgo. El sistema permite obtener un valor 
promedio a partir de los valores de los 10 paráme-
tros, identifica claramente el principal o principa-
les factores de riesgo y ayuda a focalizar la acción 
terapéutica. En la figura 9-2 vemos un ejemplo de 
la tabla de clasificación de riesgo de Seif.

El paradigma de modelo predictivo que ha te-
nido más aceptación en Europa es el denominado 

FIGURA 9-2 Clasificación del riesgo de Seif. Sistema 1-2-3.
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«Cariogram». Consiste en un programa informá-
tico mediante el cual se obtiene un diagrama que 
se asemeja al de la etiología de la caries de Keyes 
y que ilustra gráficamente la interacción entre los 
factores relacionados con la caries. En dicho diagra-
ma circular hay cuatro componentes principales: 
bacterias, dieta, susceptibilidad y circunstancias. 
Se obtiene a partir de 10 parámetros o variables:

l Experiencia de caries y enfermedades relacio-
nadas para el sector «Circunstancias» (color 
amarillo).

l Contenido de la dieta y la frecuencia para el 
sector «Dieta» (color azul oscuro).

l Cantidad de placa y el recuento de estrepto-
cocos mutans para el sector «Bacteria» (color 
rojo).

l Exposición a fluoruros, la secreción de saliva y 
la capacidad buffer salival para el sector «Sus-
ceptibilidad» (color azul claro).

l La décima variable que incluye el modelo está 
basada en el juicio clínico del dentista.

Los 10 parámetros o variables se valoran de 0 a 
3, al igual que en el modelo anterior. De acuerdo 
con un algoritmo, en el cual se asigna un peso 
específico a cada parámetro, el modelo es capaz 
de asignar una probabilidad de evitar caries y, a 
partir de ella, clasificar al individuo en un nivel 
de riesgo, al mismo tiempo que provee al clínico 
de estrategias preventivas y opciones de trata-
miento. Gráficamente, en el diagrama aparece 
representada como un quinto componente que 
completa la circunferencia (fig. 9-3). Los niveles 
de lactobacilos, estreptococos mutans, la dieta y el 
índice CAO (experiencia pasada de caries) son las 
variables que presentan mayor peso y, por tanto, 
son las más influyentes en el Cariogram. Estudios 

de predicción realizados en poblaciones de dife-
rentes condiciones y edades mediante Cariogram 
han mostrado un buen poder predictivo, situán-
dose en el 80%. Modelos basados en el Cariogram 
pero con menor número de variables han seguido 
mostrando un poder predictivo aceptable.

MANEJO DE LA CARIES  
EN FUNCIÓN DEL RIESGO
Recientemente, un grupo de expertos ha propuesto 
un nuevo modelo para el manejo de la caries: Ca-
ries Management by Risk Assessment (CAMBRA). 
Es muy sencillo de utilizar a la hora de evaluar el 
riesgo y presenta unos protocolos de manejo de la 
enfermedad cariosa en función del riesgo determi-
nado. El enfoque CAMBRA se halla íntimamente 
relacionado con la toma de decisiones basadas en 
la evidencia y con la odontología mínimamente 
invasiva. Está basado en el concepto de equilibrio 
o balance de la caries (fig. 9-4), que indica que 
la enfermedad cariosa se produce cuando existe 
un desequilibrio entre los factores de riesgo y los  
protectores. Cuanto más graves sean los factores de  
riesgo, mayores tendrán que ser los protectores 
para mantener el equilibrio y revertir el proceso.

FASES DEL MANEJO DE LA CARIES 
EN FUNCIÓN DEL RIESGO
l Identificación de los factores de riesgo me

diante la anamnesis, la exploración clínica 
y las pruebas complementarias.

l Asignación del nivel de riesgo.
l Aplicación de los protocolos terapéuticos 

en función del nivel de riesgo.
l Reevaluación y monitorización en el tiempo.

FIGURA 9-3 Cariogram. Ejemplo que ilustra el diagrama circular en el que se representan los cuatro componentes 
principales (bacterias, dieta, susceptibilidad y circunstancias), así como la probabilidad de evitar caries.
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La asignación del riesgo es el primer paso 
para el manejo de la enfermedad y consiste en 
determinar los indicadores de la enfermedad 
presente o pasada, los factores biológicos de 
riesgo y la presencia de factores protectores 
que contrarresten los de riesgo. La totalidad de 
los indicadores, así como los factores de riesgo 
y protectores que se emplean para decidir y asig-
nar un determinado nivel de riesgo, se presentan 
en la tabla 9-2. La presencia de un solo indicador 
de enfermedad o la de dos o más factores de ries-
go asigna al individuo un riesgo alto e implica 
la necesidad de realizar un cultivo bacteriano. 
Un individuo en riesgo alto con hiposecreción 
salival implica un riesgo extremo y la necesidad 
de una terapia muy intensa. En la asignación 
entre riesgo moderado y bajo se otorga un pa-
pel más importante al juicio clínico del dentista 
basado en el balance entre los factores de riesgo 
presentes y los factores protectores, aunque en 
caso de duda se otorga al paciente el nivel de 
riesgo moderado.

La evaluación del riesgo de caries es la ba-
se de la planificación del tratamiento para el 
manejo de la caries como enfermedad y como 
lesión, y esta debería ser realizada de manera 
rutinaria por todos los dentistas. Nos permite 
la identificación de aquellos factores de riesgo 
causales directamente implicados en la caries y 
la posibilidad de actuar específicamente sobre 
ella cuando es modificable. Así, por ejemplo, en 
un paciente con irradiación a cabeza y cuello con 
hipofunción en las glándulas salivales podremos 
aplicarle medidas que aumenten la secreción sa-
lival como fármacos y saliva artificial, o en un 

niño con caries de biberón, como veremos más 
adelante, deberemos eliminar el hábito del bibe-
rón. La planificación del tratamiento debe incluir 
estrategias de manejo de caries en vertiente tanto 
preventiva como restauradora. La aplicación de 
fluoruros encaminados a la remineralización  
de las lesiones no cavitadas, el control mecánico de  
la placa dental y el control químico con antimi-
crobianos para la reducción de la carga bacteria-
na, o incluso el consejo dietético, son la base de 
las medidas preventivas. Han sido denominadas 
«tratamiento preventivo no restaurador», expre-
sión que debemos entender como sinónimo del 
término «tratamiento médico de la caries». Por 
otro lado, la realización de obturaciones en las 
lesiones de caries cavitadas, que son la manifes-
tación de la enfermedad cariosa, la denominamos 
«tratamiento restaurador».

Featherstone et al. han demostrado que el 
manejo más efectivo de la caries se obtiene al 
asignar un nivel de riesgo al paciente. El uso de 
antimicrobianos, fluoruros y selladores, e incluso 
la frecuencia con que se realizan radiografías o de 
las visitas deben ser protocolizados en función del 
riesgo y del conocimiento de la aportación de los 
posibles factores causales al riesgo individual del 
paciente. La caries es una enfermedad crónica que 
debe ser monitorizada a lo largo del tiempo, y las 
lesiones cariosas, signos de dicha enfermedad.

Independientemente del riesgo, tanto las medi-
das de educación en control mecánico de la placa 
dental (cepillado dental, uso de seda, etc.) como el 
consejo dietético para controlar la cantidad y la fre-
cuencia de la ingesta de hidratos de carbono fermen-
tables deben ser aplicados en todos los pacientes.

FIGURA 9-4 El equilibrio o balance de la caries propuesto por el enfoque Caries Management by Risk Assessment 
(CAMBRA).
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Se recomienda el uso de pasta dentífrica fluo-
rada dos o tres veces al día, con un mínimo de 
1.500 ppm, en cualquier nivel de riesgo, al ser 
considerada una medida universal. Incluso en 
caso de riesgo bajo, si existe exposición radicu-
lar, puede ser opcional el barniz fluorado. A los 
pacientes de riesgo moderado se les administra 
inicialmente barniz fluorado una o dos veces y 
luego cada 4-6 meses; igualmente, está indicada 
la realización de enjuagues de fluoruro sódico al 
0,05% una vez al día. En los sujetos de riesgo alto y 
extremo, la frecuencia del barniz de flúor será cada 
3 meses, coincidiendo con la visitas de control.

La aplicación tópica de fosfato cálcico no se 
requiere en caso de riesgo bajo o moderado y es 
opcional si existe exposición radicular o sensibi-
lidad. En pacientes de riesgo alto o extremo se 
aplicará pasta de fosfato cálcico dos veces al día.

Los pacientes de riesgo bajo no requieren la pres-
cripción de antibacterianos, clorhexidina ni xilitol.  
Aquellos de riesgo moderado con recuentos bac-
terianos altos requieren entre 6-10 g/día de xilitol 
en forma de chicles o caramelos (4-8 chicles o 
caramelos/día). A los pacientes de riesgo alto y 

extremo se les recomienda realizar enjuagues con 
10 ml de gluconato de clorhexidina al 0,12% du-
rante 1 semana al mes, así como masticar chicles 
o comer caramelos de xilitol.

Los test salivales que incluyen flujo de saliva, 
capacidad buffer salival y los recuentos bacteria-
nos se deberían realizar siempre en la primera 
visita para servir como línea de referencia. Si se 
sospechara un aumento de riesgo, se realizarían 
siempre. En los casos de riesgo alto o extremo se 
realizan para evaluar la eficacia y cooperación del 
paciente en cada visita de control hasta que se 
objetiva un descenso en los niveles bacterianos.

La frecuencia con que se realizan radiografías 
de aleta de mordida varía en función del riesgo: 
cada 24-36 meses en casos de riesgo bajo, cada  
18-24 meses si el riesgo es moderado, cada 6-18 me- 
ses en pacientes de riesgo alto o cada 6 meses  
casos de riesgo extremo. La reevaluación del ries-
go del paciente se realizará cada 6-12 meses en 
casos de riesgo bajo, cada 4-6 meses si el riesgo es 
moderado, cada 3-4 meses en sujetos de riesgo 
alto (al mismo tiempo que se aplican fluoruros) 
y cada 3 meses en pacientes de riesgo extremo.

TABLA 9-2 Ítems empleados para la determinación del riesgo de caries de 6 años  
en adelante según el enfoque Caries Management by Risk Assessment (CAMBRA)

Indicadores de la enfermedad

•	 Cavidades	visibles	o	penetración	radiográfica	en	dentina
•	 Lesiones	en	el	esmalte	interproximales	radiográficas
•	 Manchas	blancas	en	superficies	dentarias
•	 Obturaciones	en	los	últimos	3	años

Factores de riesgo (factores biológicos predisponentes)

•	 Concentraciones	bacterianas	SM	y	LB	medias	o	altas	por	cultivo
•	 Placa	bacteriana	visible	en	diente
•	 Ingesta	frecuente	de	tentempiés	(3	veces/día	entre	comidas)
•	 Fosas	y	fisuras	profundas
•	 Uso	de	drogas
•	 Inadecuado	flujo	de	saliva	(observación	o	medición)
•	 Factores	reductores	de	saliva	(medicación,	radiación,	sistémicos)
•	 Raíces	expuestas
•	 Aplicaciones	de	ortodoncia

Factores protectores

•	 Vive/trabaja/estudia	en	una	comunidad	fluorada
•	 Uso	de	pasta	dentífrica	fluorada	1	vez/día
•	 Uso	de	pasta	dentífrica	fluorada	2	veces/día
•	 Uso	de	pasta	dentífrica	fluorada	(5.000	ppm)	a	diario
•	 Enjuagues	de	flúor	al	0,05%	NaF	a	diario
•	 Barniz	de	flúor	en	los	últimos	6	meses
•	 Aplicación	profesional	de	flúor	en	los	últimos	6	meses
•	 Uso	de	clorhexidina	en	los	últimos	6	meses
•	 Chicles	de	xilitol	4	veces/día	en	los	últimos	6	meses
•	 Uso	de	pasta	dentífrica	con	Ca	y	P	en	los	últimos	6	meses
•	 Flujo	de	saliva	adecuado	(> 1 ml/min estimulada)

Ca, calcio; LB, Lactobacillus; NaF, fluoruro sódico; P, fósforo; SM, Streptococcus mutans.



  
Riesgo de caries: evaluación y control

115

© 
El

se
vi

er
. E

s 
u

n
a 

p
u

b
li

ca
ci

ó
n

 M
A

SS
O

N
. F

o
to

co
p

ia
r 

si
n

 a
u

to
ri

za
ci

ó
n

 e
s 

u
n

 d
el

it
o

.

MANEJO DE LA CARIES EN FUNCIÓN DEL RIESGO

Riesgo bajo
l Únicamente requieren tratamiento preventivo basado en el refuerzo del control mecánico de la 

placa, consejo dietético y el empleo de una pasta dentífrica fluorada.
l Control radiográfico con aletas de mordida cada 2436 meses.
l Visita de control y reevaluación del riesgo cada 612 meses.

Riesgo moderado
l A las medidas anteriores, se añaden la introducción del xilitol en forma de caramelos o chicles (610 g/

día), la realización de un enjuague diario de clorhexidina durante 1 se mana de cada mes, enjuagues 
diarios de fluoruro sódico al 0,05% y la aplicación de barniz de flúor cada visita de control.

l Control radiográfico con aletas de mordida cada 1824 meses.
l Visita de control y reevaluación del riesgo cada 46 meses.
l Tratamiento restaurador en lesiones con códigos 36 del ICDAS II.
l Aplicación de selladores en las lesiones con códigos 1 y 2 del ICDAS II.

Riesgo alto
l A las medidas preventivas aplicadas en riesgo moderado se añade la aplicación de pasta de 

fosfato cálcico dos veces al día.
l Control radiográfico con aletas de mordida cada 618 meses.
l Realización de los test salivales: recuentos bacterianos y capacidad buffer salival en la visita de control.
l Reevaluación del riesgo cada 34 meses.
l Tratamiento restaurador en lesiones con códigos 36 del ICDAS II.
l Aplicación de selladores en las lesiones con códigos 1 y 2 del ICDAS II.
l Valoración del sellado de fosas y fisuras retentivas.

Riesgo extremo
l Incluye todas las medidas aplicadas en riesgo alto.
l Control radiográfico con aletas de mordida cada 6 meses.
l Realización de los test salivales: recuentos bacterianos y capacidad buffer salival en la visita de control.
l Reevaluación del riesgo cada 3 meses.
l Tratamiento restaurador en lesiones con códigos 36 del ICDAS II.
l Aplicación de selladores en las lesiones con códigos 1 y 2 del ICDAS II.
l Valoración del sellado de fosas y fisuras retentivas.

En la decisión de tratar una lesión mediante 
remineralización o tratamiento restaurador influ-
yen su localización, su profundidad y su actividad. 
En aquellos pacientes de alto riesgo con elevados 
recuentos bacterianos, la obturación provisional 
de las lesiones cavitadas, junto con el empleo de 
antimicrobianos, ayuda a disminuir la carga bac-
teriana del medio oral. En estos casos, posponer el 
tratamiento restaurador definitivo hasta controlar 
la infección puede ser la mejor elección.

La codificación de la lesión según el criterio del 
ICDAS II nos proporciona una indudable ayuda. 
En el caso de las lesiones cavitadas, se debería 
aconsejar la aplicación de los principios de la 
odontología mínimamente invasiva a la hora de 
realizar la obturación. En lesiones con códigos 4 a 
6 del ICDAS II siempre está indicada la restauración 

mínimamente invasiva, ya que se considera que 
son lesiones en la dentina que han alcanzado el 
límite amelodentinario. Las lesiones con código 
3 del ICDAS II, con rotura de la integridad del es-
malte, deberían ser selladas, independientemente 
del riesgo caries. Es en las lesiones con códigos 1 y 2 
en las que, verdaderamente, está indicada la aplica-
ción de tratamientos preventivos no restauradores. 
En estos casos se recomienda proceder al sellado 
en pacientes de riesgo moderado, alto y extremo, 
y valorar, además, la actividad y la localización 
de la lesión. La monitorización de la misma, su 
biopsia con una fresa pequeña para comprobar la 
profundidad e, incluso, el empleo de nuevos ins-
trumentos diagnósticos, como Diagnodent®, están 
plenamente justificados en estas fases iniciales para 
ayudar al dentista en la toma de decisiones.
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En los niños menores de 6 años, el factor 
más determinante tanto de la caries precoz co-
mo de la caries de biberón es la dieta cariogéni-
ca. Esta última es ocasionada, principalmente, 
por el consumo de líquidos con hidratos de 
carbono fermentables naturales o añadidos, 
administrados en forma de biberón, y se agu-
diza cuando se consume durante la noche. 
Desde un punto de vista microbiológico, se ha 
demostrado que una colonización precoz de es-
treptococos del grupo mutans antes del período 
ventana (19-31 meses), favorece la aparición de 
caries en los niños pequeños. Esta transmisión 
bacteriana de la saliva de la madre al niño se 
realiza a través de utensilios como cucharas 
o chupetes. Altos recuentos bacterianos en la 
madre favorecen una colonización precoz. La 
prevención y el control de la caries precoz en 
la infancia se deben dirigir siempre al binomio 
madre-hijo, dando especial importancia a la 
educación sanitaria del entorno familiar y al 
empleo de antimicrobianos para disminuir los 
recuentos bacterianos. Los ítems empleados 
por la American Academy of Pediatric Dentistry 
(AAPD) para la asignación de un nivel de riesgo 
siguiendo un enfoque CAMBRA se presentan en 
la tabla 9-3.

En los niños juega un papel fundamental 
el conocimiento de los padres en materia de 
educación sanitaria y hábitos higiénicos como 
factores decisivos en la prevención de la caries 
dental.
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TABLA 9-3 Ítems empleados para la determinación del riesgo de caries en niños menores 
de 6 años, según la American Academy of Pediatric Dentistry (AAPD)

Factores de riesgo biológicos

•	 Presencia	de	caries	en	la	madre	o	en	la	cuidadora	en	el	último	año
•	 Nivel	socioeconómico	bajo
•	 Es	inmigrante	reciente
•	 Los	padres	no	acuden	habitualmente	al	dentista
•	 El	niño	requiere	cuidados	especiales
•	 Consumo	frecuente	de	tentempiés
•	 Ingesta	habitual	de	bebidas	o	zumos	azucarados

Factores protectores

•	 Bebe	agua	fluorada	o	toma	comprimidos	de	flúor
•	 Barniz	de	flúor	en	los	últimos	6	meses
•	 Recibe	un	cuidado	dental	en	el	hogar
•	 Los	dientes	del	niño	son	cepillados	con	pasta	fluorada	todos	los	días

Hallazgos clínicos

•	 Manchas	blancas	o	descalcificaciones	visibles
•	 Caries	evidentes
•	 Presencia	de	restauraciones
•	 Acumulación	de	placa	visible
•	 Presencia	de	recuentos	bacterianos	altos
•	 Gingivitis

* Enlaces web de interés comentados pormenorizadamente.
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Enlaces web de interés
http://www.mah.se/fakulteter-och-omraden/Odonto-

logiska-fakulteten/Avdelning-och-kansli/Cariologi/
Cariogram/.

Enlace con la página web de descarga del programa 
Cariogram, donde se puede obtener información 

acerca del programa para evaluar el riesgo indivi-
dual de caries.

http://www.mah.se/upload/Fakulteter-och-omrade/
OD/cariogram%20program%20caries/cariogma-
nual201net.pdf.

Acceso al programa Cariogram en español.
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Nutrición, dieta y salud oral
Laura Soraya Gaona Valle y Lluís Serra Majem

OBJETIVOS
l Conocer el contexto histórico de la alimentación en la caries dental
l Explicar el rol de la nutrición y la dieta en la caries dental
l Describir estudios epidemiológicos longitudinales recientes sobre dieta y caries
l Describir los métodos para evaluar el potencial acidogénico/cariogénico de la dieta 

a nivel clínico y epidemiológico
l Realizar sugerencias alimentarias para la prevención de la caries dental

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 8. Caries dental. Etiopatogenia y diag
nóstico
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control
Capítulo 11. Fundamentos de la actuación pre
ventiva y terapéutica del flúor

INTRODUCCIÓN: EVIDENCIA 
HISTÓRICA
La epidemiología de la caries es un medio im-
portante para la reconstrucción de la dieta en 
poblaciones pasadas. La frecuencia de caries 
dental en neandertales fue muy baja, ya que se 
han observado apenas algunas lesiones de caries; 
esto es explicado habitualmente como el resul-
tado de una dieta muy baja en azúcares. En los 
primitivos adultos del neolítico tan solo el 2-4% 
de los dientes estaban cariados, y las lesiones eran 
predominantemente de raíz; las caries proximales 
que empiezan en el esmalte cerca del punto de 
contacto eran muy raras. En los cráneos ingleses 
de la Edad de Hierro, del Imperio Romano y de 
la Edad Media tan solo el 10-15% de los dientes 
tenían caries; la frecuencia de comidas era baja y 
los alimentos requerían una masticación y sali-
vación notables.

Durante siglos el principal edulcorante dis-
ponible fue la miel; el azúcar de caña de azúcar 
(Khandi) procedía de la India y era extremada-
mente caro. La evidencia sugiere que la gente 

común de la Edad de Piedra, la Antigüedad, la 
Edad Media y principios de los tiempos moder-
nos comía considerables cantidades de miel. De 
hecho, el consumo en diferentes épocas históricas 
bien podría haber rivalizado con los consumos 
actuales de azúcar refinada. El cambio de la miel 
al azúcar refinado solo ocurrió durante la Revo-
lución Industrial, cuando la manufactura y la dis-
tribución de azúcar y harinas refinadas coincidió 
con un rápido auge en la caries dental, sobre todo 
en caras oclusales y proximales; por ser de eleva-
do coste, estos productos afectaron inicialmente 
a las clases pudientes. Hacia 1850, en Inglate-
rra se redujo el precio del azúcar, apoyado por 
medidas legislativas, con lo que el consumo per 
cápita de este alimento aumentó de 10 a 30 kg en 
solo 50 años, lo cual se tradujo en un incremento 
considerable del número de caries. En contraste, 
las tribus que vivían casi exclusivamente de una 
dieta carnívora raramente desarrollaron caries. 
El advenimiento de la agricultura y el desarrollo 
de cultivos básicos altos en hidratos de carbo-
no incrementaron la prevalencia de caries. Por 
ejemplo, alrededor del Golfo Pérsico, las tribus 
que vivían con una dieta exclusivamente marina 
prácticamente no tenían caries; lo propio sucedía 
con los esquimales. Sin embargo, las tribus que 
consumían una mezcla de dieta marina con hi-
dratos de carbono presentaban aumentos en la 
prevalencia de caries. Otro ejemplo se advirtió 
cuando se observaron altos índices de caries en 
los antiguos chilenos con la introducción de fruta 
de consistencia pegajosa en su dieta.

10
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NUTRICIÓN Y CARIES DENTAL
En un principio se creyó que los factores nu-
tricionales eran los más importantes en la etio-
patogenia de la caries dental. Posteriormente, 
se ha sabido su papel secundario, incluso en su 
relación con el efecto preventivo del flúor sobre 
la caries dental.

NUTRICIÓN Y DIETA
La nutrición ejerce un efecto a nivel sistémico, 
mientras que la dieta lo hace directamente, a 
nivel local, sobre la superficie del diente. Para 
la caries, el efecto local es más importante.

En la actualidad no existen parámetros sufi-
cientes que permitan establecer un vínculo en-
tre la malnutrición proteico-calórica, propia de 
países en vías de desarrollo, y la caries dental, si 
bien dicha malnutrición se asocia a un retraso 
en la erupción y a alteraciones en el desarrollo  
dentario, frecuentes en los niños de estos paí-
ses. La deficiencia de vitamina A puede afectar 
la estructura del esmalte, sin que ello conlleve 
un aumento del riesgo de caries. Las deficiencias 
de vitamina D y calcio son la causa de decolo-
raciones del esmalte, así como de retrasos en la 
erupción y de alteraciones en el desarrollo del 
diente; la falta de vitamina D, ya sea por alimen-
tación deficiente y/o escasa exposición solar, y los 
síndromes hipoparatiroideos producen una dis-
minución de la calcemia que, en niños, se asocia 
a alteraciones en el esmalte pero no en la dentina. 
Los niños con bajos niveles plasmáticos de fós-
foro pero niveles normales de calcio tienen un 
esmalte normal y, en cambio, sufren anomalías 
en la estructura de la dentina. Cuando los niveles 
tanto de calcio como de fósforo son bajos se pro-
ducen alteraciones en ambas estructuras.

Estudios transversales han advertido que 
individuos con mayor número de superficies ca-
riadas presentan bajas concentraciones de ácido 
ascórbico en plasma y tienen menor consumo 
de vegetales, bayas y otras frutas; asimismo, se ha 
observado que la dieta de individuos con tasas 
altas de caries contiene menos hierro, tiamina, 
ácido ascórbico y ácido fólico. Por otro lado, un 
alto consumo de proteínas y grasas, ya sea por 
separado o en combinación, se ha asociado a 
la inhibición de la caries. También está bien es-
tablecido que la ingesta de grasa puede ayudar 
a prevenir la aparición de caries al alterar las 
propiedades superficiales del esmalte, por tener 

un efecto tóxico directo sobre los microorganis-
mos orales, interfiriendo en la solubilización de 
los azúcares o, simplemente, reemplazando los 
hidratos de carbono dietario. Por otro lado, se 
encontró que la fibra dietética, ya sea sola o con 
potasio, es un importante factor cariogénico nu-
tricional en la experiencia de caries total. Asimis-
mo, vitaminas, minerales y oligoelementos han 
mostrado efectos tanto cariostáticos como cario-
génicos. Numerosos estudios epidemiológicos 
en poblaciones humanas no han sido capaces 
de establecer de manera concluyente ninguna 
relación entre las deficiencias nutricionales y el 
incremento de caries; de hecho, los países en 
vías de desarrollo, en los que las deficiencias 
nutricionales son más frecuentes, generalmente 
tienen prevalencias de caries muy inferiores a las 
de los países industrializados. Por otro lado, la 
composición de la saliva es muy poco susceptible 
a las modificaciones en la dieta, incluso aunque 
estas sean muy acusadas.

DIETA Y CARIES DENTAL
Hay referencias muy tempranas del papel del 
azúcar o alimentos dulces en la caries dental 
por Fauchard en 1746 y poco después por 
Berdmore en 1769, quien escribió «donde el 
azúcar, té, café y endulzantes se usan en exceso, 
a edades tempranas es notable el mal estado 
de sus dientes». Miller mostró por primera vez 
experimentalmente la relación de los hidratos 
de carbono refinados con la caries, entendida 
como la teoría acidogénica, pero, de hecho, 
concentró su trabajo en las patatas y definió 
la caries como un proceso quimioparasitario 
consistente en dos estadios diferenciados: 1) la  
desmineralización química de la estructura 
inorgánica del diente por la acción del ácido 
producto de la fermentación bacteriana de los 
alimentos azucarados, y 2) la acción bacterioló-
gica (que él llamaba «parasitaria»), que digiere 
las sustancias «albuminosas» por mecanismos 
enzimáticos.

La caries dental es considerada una enferme-
dad compleja, una infección endógena resultado 
de la desmineralización de los tejidos duros del 
diente por ácidos orgánicos producidos por aque-
llas bacterias de la placa que fermentan hidratos 
de carbono de la dieta.

Los hidratos de carbono de la  dieta 
(tabla 10-1) se han reconocido como una causa 
necesaria en la caries dental; de entre ellos des-
tacan, particularmente, los azúcares, especialmen-
te la sacarosa.
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LA SACAROSA EN LA CARIES 
DENTAL
La sacarosa en boca puede ser desdoblada 
vía glucosiltransferasa y fructosiltransferasa 
a moléculas de glucosa y fructuosa para pro
ducir polisacáridos extracelulares (glucanos y 
fructanos) que forman una matriz estructural 
de la placa dental y un depósito de sustrato 
para los microorganismos de la placa.

La exposición a sacarosa provoca una dis-
minución del pH de la placa. Implica que está 
siendo usada como sustrato por las bacterias 
orales para la producción de ácidos orgánicos 
que se difunden en el esmalte, la dentina o el 
cemento, disolviendo parcialmente los cristales 
de hidroxiapatita y, por tanto, causando des-
mineralización. Se ha observado que, en ausencia 
de fluoruro, la exposición en exceso a glucosa 
(3 veces/día) causa desmineralización franca. 
En particular, la incidencia de caries dental se 
asocia a la frecuencia de consumo de azúcares 
extrínsecos.

Los almidones son también una fuente im-
portante de hidratos de carbono fermentables y, 
usualmente, son consumidos simultáneamente o 
de manera intermitente con la sacarosa. El almi-
dón es considerado no cariogénico o ligeramente 
cariogénico cuando se usa como fuente única de 
hidratos de carbono en la dieta. Sin embargo, la 
combinación de almidón y sacarosa es poten-
cialmente más cariogénica que cualquier hidrato 
de carbono solo, debido a sus características de 
retención sobre la superficie dental. Streptococcus 
mutans sintetiza glucanos directamente de la sa-
carosa, pero no asimila almidón; sin embargo, 
los almidones pueden ser digeridos a través de 
a-amilasas salivales a maltosa, maltodextrinas y 
otros oligosacáridos, algunos de los cuales pue-
den ser admitidos durante la síntesis de glucanos. 

Además, la maltosa y la maltodextrina de la hi-
drólisis del almidón pueden ser metabolizadas 
en ácidos por el estreptococo. La combinación 
de almidón y sacarosa tiene efecto no solo en la 
composición y en la estructura de la matriz de 
polisacáridos sino también sobre la expresión 
genética de S. mutans dentro de las biopelículas, 
lo cual puede aumentar el potencial cariogénico 
de la biopelícula dental.

El consumo de bollería, bocadillos azuca-
rados, pan industrial y refrescos ha mostrado 
una asociación positiva con la caries dental, 
mientras con el de nueces, cacahuates, gelatina, 
palomitas de maíz sin azúcar, yogurt y queso se 
observó una asociación negativa. El consumo de 
queso puede prevenir la desmineralización del 
esmalte por lo menos a través de dos mecanis-
mos diferentes: 1) por estimulación del flujo  
salival, lo cual amortigua la placa dental, y 2) por  
incremento de las concentraciones de calcio y 
fosforo en la placa dental, lo que favorece la 
remineralización. Asimismo, se encontró que, 
comparado con la sacarosa, el chocolate ne-
gro no tiene efecto acidogénico sobre la placa 
dental.

La cariogenicidad de los alimentos azucarados 
puede ser modificada por varios factores, entre 
ellos, la frecuencia de consumo de alimentos 
y bocadillos, la cantidad y el tipo de hidratos de 
carbono, las propiedades físicas y químicas, el 
tiempo que puede quedar retenidos en la super-
ficie dental, la secuencia de consumo en relación 
a otros alimentos, comer antes de acostarse, el 
consumo de alimentos protectores (p. ej., le-
che, queso, bebidas con productos probióticos) 
y conductas antes o después del consumo (higiene 
oral, uso de fluoruros, goma de mascar, alimen-
tos funcionales y sustitutos de azúcar). Además, 
factores ambientales, sociales, económicos, po-
líticos y educacionales influyen en la relación 
dieta-caries. Así, características bien definidas de 
la dieta pueden promover o revertir el proceso 
de caries en la cavidad oral.

TABLA 10-1 Clasificación de los hidratos de carbono

Azúcares Oligosacáridos Polisacáridos

Monosa- 
cáridos Disacáridos Polioles

Malto- 
oligosacáridos Otros oligosacáridos

Almidón 
(a-glucanos)

Polisacáridos 
no amiláceos

Glucosa, 
galactosa, 
fructosa

Sacarosa, 
lactosa, 
maltosa, 
trehalosa

Sorbitol, 
manitol, 
xilitol, 
lactitol, 
maltitol

Maltodextrina Rafinosa, estaquiosa, 
fructooligosacáridos

Amilosa, 
amilopectina, 
almidones 
modificados

Celulosa, 
hemicelulosa, 
pectina, 
hidrocoloides
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MÉTODOS DE EVALUACIÓN  
DEL POTENCIAL CARIOGÉNICO 
DE LA DIETA
La cariogenicidad precisa de un alimento o 
un componente de un alimento que no se 
puede predecir en los seres humanos debido 
a la naturaleza multifactorial bien conocida 
de la etiología de la caries y al hecho de que 
consumimos una dieta mixta. Una compli-
cación adicional es la frecuencia e incluso la 
secuencia con que se come, que afecta al po-
tencial cariogénico de cualquier alimento. La 
cariogenicidad verdadera de los alimentos solo 
podría ser establecida por la determinación, en 
ensayos clínicos humanos, del grado de la caries 
dental asociada a un determinado alimento. En 
la actualidad prácticamente es imposible llevar 
a cabo ensayos clínicos que produzcan lesiones 
de caries en seres humanos (que sí se realizaron 
en el pasado), ya que son considerados poco 
éticos. Incluso si se llevaran a cabo, la asocia-
ción de caries dental con un solo alimento sería 
técnicamente difícil. Por estas razones, se han 
desarrollado métodos indirectos para evaluar el 
potencial cariogénico de los alimentos, el cual 
se define como «la capacidad de un alimento 
para fomentar la caries en los seres humanos 
bajo condiciones conducentes a la formación 
de caries». Es importante diferenciar los con-
ceptos de cariogenicidad y acidogenicidad; esta 
última se refiere a la capacidad de un alimento 
para producir ácidos en la placa, lo que se re-
fleja en un descenso del pH. Esto implica que 
un alimento puede poseer un elevado poten-
cial acidogénico pero no inducir caries bajo 
condiciones específicas de uso que conduzcan 
a la formación de caries. Por tanto, las diversas 
escalas de alimentos elaboradas en función de 
su capacidad de disminuir el pH de la placa han 
de ser interpretadas con cautela.

CARIOGENICIDAD 
Y ACIDOGENICIDAD  
DE LOS ALIMENTOS
La cariogenicidad se define como la capacidad 
de un alimento para fomentar la caries dental 
en seres humanos bajo condiciones favora
bles a la formación de caries, mientras que la 
acidogenicidad se refiere a la capacidad de un 
alimento para producir ácidos en la placa, lo 
que queda reflejado en un descenso del pH.

El potencial cariogénico de un alimento o 
bebida en particular se ve influido por sus pro-
piedades, como el contenido de azúcar, la pre-
sencia de factores protectores y los patrones de 
consumo; en este sentido, resulta más importante 
la frecuencia de consumo que la cantidad o el 
tamaño de la ración. Los factores que influyen 
en la cariogenicidad de los alimentos pueden 
dividirse en factores del alimento (cantidad y tipo 
de hidratos de carbono; pH del alimento y capa-
cidad buffer o tampón de la saliva; consistencia, 
retención en boca; patrones de comidas, factores 
que influyen en la flora oral, factores modifica-
dores de la solubilidad del esmalte, propiedades 
sialogénicas y otros sustratos para el metabolismo 
bacteriano) y factores económicos y culturales (dis-
ponibilidad y distribución; selección y marketing 
de los alimentos).

En los estudios sobre el papel de la dieta y 
los alimentos se realizan diversos tipos de inves-
tigación, que, a menudo, no se han hecho sis-
temáticamente. Hasta 1970 se utilizaron varios 
modelos de estudios de intervención en seres 
humanos, estudios observacionales e intentos 
de recrear las condiciones intraorales con los sis-
temas in vitro, bocas artificiales, pH de la pla-
ca, modelos animales, estudios de remoción/
retención y desmineralización del esmalte. Todos 
han sido evaluados con diversos grados de éxito. 
La formación del programa de Alimentación, 
Nutrición y Salud Dental de la American Dental 
Health Foundation en 1970 se convirtió en la 
base de una serie de estudios de investigación, 
debidamente controlada y conducida, para 
evaluar los métodos más fiables y apropiados 
de evaluación del potencial cariogénico de los 
alimentos. Estos estudios culminaron en una con-
ferencia internacional en San Antonio (EE. UU.) 
en 1985. El procedimiento de este consenso se 
publicó en 1986 y desde entonces ha constituido 
la base para la investigación y la evaluación del 
potencial cariogénico de los alimentos. Sin em-
bargo, desde el consenso de San Antonio se han 
producido nuevos avances en las metodologías 
disponibles para cariogenicidad. Los principales 
modelos para la evaluación de la cariogenicidad 
son los modelos animales, evaluación del pH de 
la placa con el uso de alimentos y modelos in 
situ (tabla 10-2). No obstante, estos modelos no 
pueden ser empleados a nivel epidemiológico por 
el coste que implican, por lo que, para estudios 
que incluyen a un gran número de individuos, 
se emplea la evaluación de la disponibilidad y el 
consumo de alimentos (tabla 10-3) para conocer 
la ingesta alimentaria de las poblaciones.
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El conocimiento de la ingesta de alimentos 
y, por tanto, de energía y nutrientes en una 
población es de vital importancia para conocer 
su estado nutricional y planificar programas de 
intervención de forma coherente y de acuerdo 
con sus necesidades, así como para investigar 
las interrelaciones del estado nutricional con 
el estado de salud de la población. La medi-
ción de la ingesta de alimentos en individuos 
y en poblaciones se realiza mediante diversos 

métodos o encuestas que difieren en la forma 
de recoger la información y el período de tiem-
po que abarcan. Existe mucha discusión sobre 
cuál de estos métodos es el más adecuado 
y cuál refleja más fidedignamente el consumo 
real de alimentos en una población; de he-
cho, diversas revisiones al respecto concluyen 
que no existe un método que sea enteramente 
satisfactorio por sí mismo. La utilidad de cada 
método dependerá de las condiciones en que  

TABLA 10-2 Métodos de evaluación del potencial acidogénico/cariogénico 
de los alimentos

Métodos Técnica Aplicación

Modelos animales Habitualmente se usan ratas de 
laboratorio alimentadas de forma 
automática con una máquina

Evaluación de dietas cariostáticas 
y cariogénicas o alimentos y bebidas 
de manera particular

pH de la placa Toma de muestra de la placa, 
microelectrodos y telemetría 
interproximal

Identificación de la acidogenicidad 
de los alimentos cuando se usan 
controles positivo (sacarosa) 
y negativo (sorbitol) al 10%

Modelos in situ Los modelos in situ de caries implican 
el uso de aparatos u otros dispositivos 
sometidos a condiciones definidas en 
la boca humana

Medición del grado de 
desmineralización/remineralización 
que se ha producido en un período 
definido del estudio

TABLA 10-3 Métodos de evaluación del consumo alimentario a nivel nacional, familiar 
e individual

Nivel Métodos Instrumentos Definición Aplicación Limitaciones

Nacional Disponibilidad 
nacional de 
alimentos 
(consumo 
aparente)

Hojas de 
balance 
alimentario

Estimador indirecto de 
la disponibilidad per 
cápita de alimentos, 
a partir de dividir las 
cantidades totales 
anuales de cada 
alimento por la 
población del país 
en el año estudiado. 
Se puede obtener 
kilogramo per cápita/
año o gramo per cápita/
día, asumiendo un 
consumo constante a lo 
largo del año

Para comparar 
el consumo 
aparente de 
alimentos entre 
distintos países 
o para describir 
las tendencias 
del consumo 
alimentario de 
un país a lo largo 
del tiempo

Proporciona 
el consumo 
medio 
nacional, pero 
no indica el 
consumo 
en distintos 
segmentos de 
la población 
(edad, sexo), 
ni por zona 
geográfica

Familiar Disponibilidad 
familiar de 
alimentos

Encuesta de 
presupuestos 
familiares

A través de la cesta 
de compra se analiza 
la estructura del gasto 
familiar

Aporta 
información 
acerca de la 
disponibilidad 
de alimentos 
en el hogar. 
Permite analizar 
el gasto familiar 
en alimentación 
y valorar 
intervenciones

No contempla 
el consumo 
de alimentos 
en el hogar no 
comprados 
(producidos 
en el hogar, 
regalos o 
consumidos 
fuera del hogar)

(Continúa)
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Nivel Métodos Instrumentos Definición Aplicación Limitaciones

Individual Métodos de 
entrevista

Recordatorio 
de 24 h

Entrevista profunda 
retrospectiva en la que 
se le pide al sujeto que 
recuerde todos los 
alimentos y bebidas 
consumidos en las 24 h 
precedentes. Se usan 
medidas caseras para 
cuantificar las cantidades 
físicas de alimentos y 
bebidas ingeridos

Adecuado 
para obtener 
promedios 
y rangos de 
consumo 
individual. 
Cuanto más 
recordatorios 
se emplean, 
mayor es la 
reproducibilidad

Depende de la 
memoria del 
sujeto. Si se 
aplica una sola 
vez, no refleja 
el consumo 
individual de 
nutrientes

Diario 
dietético

Método prospectivo 
que consiste en pedir al 
entrevistado que anote 
diariamente durante 
3, 7 o más días, los 
alimentos y bebidas 
que va ingiriendo.

Indicado 
para obtener 
el consumo 
individual 
habitual

Requiere que 
el entrevistado 
sea instruido 
previamente 
con la ayuda 
de modelos 
y/o medidas 
caseras

Cuestionario 
de 
frecuencia 
de consumo

Es un cuestionario 
autoadministrado 
en el cual el sujeto 
indica la frecuencia de 
consumo de una lista 
de alimentos en un 
rango de opciones de 
frecuencia

Adecuado para 
clasificar sujetos 
en grupos de 
consumo y para 
la clasificación 
relativa de 
individuos dentro 
de la población 
en estudio

No es útil 
para evaluar 
el consumo 
absoluto de 
nutrientes. 
Depende de la 
memoria del 
sujeto

Historia 
dietética

Incluye una extensa 
entrevista con el 
propósito de generar 
información sobre los 
hábitos alimentarios 
actuales y pasados; 
incluye uno o más 
recordatorios de 24 h 
y un cuestionario de 
frecuencia de consumo

Útil para medir 
el consumo 
habitual normal 
de individuos y 
para comparar 
el consumo con 
recomendaciones 
dietéticas

Depende de 
la memoria 
del sujeto. 
Requiere de un 
dietista experto 
y su aplicación 
lleva al menos 
1 h.

Métodos de 
registro

Registro 
preciso por 
pesada

Todos los ingredientes, 
alimentos servidos y las 
sobras de comida son 
pesados y se analiza 
químicamente una 
alícuota para conocer 
la composición de 
nutrientes

Provee 
información 
precisa sobre 
el consumo de 
nutrientes y 
supera el error 
sistemático del 
uso de tablas de 
composición de 
los alimentos

Requiere mucha 
cooperación 
del sujeto. Solo 
es adecuado 
para estudios 
pequeños, 
(p. ej., análisis 
químico de 
alimentos), 
porque es 
costoso en 
términos 
de tiempo y 
recursos

Registro por 
pesada

El sujeto pesa y registra 
todos los alimentos 
consumidos en un 
período de tiempo 
(p. ej., 1 semana)

Brinda una 
información 
precisa del 
consumo de 
alimentos y 
nutrientes y 
puede ser 
aplicado a 
la recogida 
de todos los 
tipos de datos 
dietéticos

El sujeto 
puede cambiar 
el consumo 
habitual de 
alimentos por 
el requisito 
de pesar los 
alimentos

TABLA 10-3 Métodos de evaluación del consumo alimentario a nivel nacional, familiar 
e individual (cont.)
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se use y de los objetivos de la medición que se  
realiza.

Debemos diferenciar dos conceptos distin-
tos: la disponibilidad alimentaria y el consumo 
alimentario. El término «disponibilidad» hace 
referencia a los alimentos que se producen e 
importan en un país, aquellos que la población 
o la familia tiene para su consumo, mientras 
que el término «consumo» indica únicamente 
la proporción de alimentos disponibles que son 
ingeridos por la población o el individuo, de 
los que se restan, por tanto, los alimentos que 
perecen, se tiran o se dan a animales domésticos.

Básicamente, la información alimentaria en 
una población puede obtenerse en tres niveles 
distintos (v. tabla 10-3):

l Nivel nacional, mediante las hojas de balance 
alimentario, con lo que se obtiene la disponi-
bilidad de alimentos en un país.

l Nivel familiar, mediante las encuestas de pre-
supuestos familiares o los registros, inventa-
rios o diarios dietéticos familiares (o de todo 
el hogar). Evalúa la disponibilidad familiar 
o el consumo familiar.

l Nivel individual, con lo que, genéricamente, 
denominamos «encuestas alimentarias» o 
«encuestas nutricionales». Evalúa el consumo 
individual de alimentos.

EVIDENCIA EPIDEMIOLÓGICA DE 
LA CARIOGENICIDAD DE LA DIETA
El papel principal de la frecuencia de consumo 
de azúcares en la etiopatogenia de la caries den-
tal se estableció en 1954 con la publicación del 
estudio de Vipeholm. A partir de ahí, otros estu-
dios clásicos han descrito la relación dieta-caries 
(tabla 10-4).

ESTUDIO DE VIPEHOLM: FACTORES 
QUE FAVORECEN LA CARIES
El estudio de Vipeholm concluyó que el con
sumo de alimentos azucarados favorece la for
mación de caries a través de cuatro factores:

1. Consistencia física de la dieta.
2. Momento del consumo (durante o entre las 

comidas, o antes de acostarse).
3. Frecuencia de consumo de alimentos ca

riogénicos.
4. Presencia en los alimentos de componentes 

protectores que pueden reducir el potencial 
cariogénico de los azúcares.

En la mayoría de los países altamente indus-
trializados e, incluso, aunque en menor grado, 

TABLA 10-4 Estudios clásicos de la relación azúcar-caries dental

Estudio Autor(es) (año) Conclusiones principales

Stephan 
Plaque pH 
response

Stephan	(1940,	1944) Demostró que la exposición al azúcar induce la acidificación 
de la placa dental y la experiencia de caries

Vipeholm 
Study

Gustafsson et al. 
(1954)

La frecuencia de consumo de azúcares aumenta el riesgo 
de caries dental. El azúcar consumido entre comidas tuvo mayor 
potencial cariogénico que el consumo durante las comidas

World War II Toverud	(1957a,	b);	
Takeuchi	(1961)

La caries disminuyó e incrementó con el consumo de azúcar 
durante y después de la Segunda Guerra Mundial

Hopewood 
House

Harris	(1963) La dieta moderna es más cariogénica que la dieta vegetariana 
baja en azúcar

Tristan da 
Cunha

Holloway et al. 
(1963);	Fisher	(1968)

La introducción en esta remota isla de una dieta moderna 
que incluía azúcar e hidratos de carbono refinados incrementó 
considerablemente la prevalencia de caries

Hereditary 
Fructose 
Intolerance

Marthaler	(1967);	
Newbrun	et	al.	(1980)

Se observaron menos caries en individuos que debían evitar 
sacarosa y fructosa, pero no otros azúcares e hidratos 
de carbono complejos

Experimental 
Caries in Man

Von der Fehr et al. 
(1970);	Geddes	et	al.	
(1978)

Caries incipientes fueron rápidamente inducidas por enjuagues 
frecuentes con soluciones con alto contenido de sacarosa en 
ausencia de higiene oral

Turku Sugar 
Study

Scheinin	et	al.	(1976) Cuando los azúcares son casi completamente reemplazados 
por sustitutos de azúcar no fermentables (xilitol), el incremento 
en la caries es drásticamente reducido. La fructosa es menos 
cariogénica que la sacarosa

Tomado de Zero DT. SugarsThe Arch Criminal? Caries Res. 2004;38:27785.
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en algunos países en vías de desarrollo se ha 
descrito una disminución en la prevalencia de 
caries dental. Esta reducción está asociada, prin-
cipalmente, al uso de fluoruros; sin embargo, la 
caries continúa siendo un problema serio para 
los individuos y sectores más desfavorecidos 
socioeconómicamente, así como en ambientes 
particulares que determinan la disponibilidad 
y el acceso a los alimentos que caracterizan su 
dieta. Aun en áreas en las que hay una adecuada 
exposición a fluoruro, el consumo de azúcares 
representa un factor moderado de riesgo de caries 
dental. En este contexto, es complejo definir el pa-
pel de la dieta en el proceso, ya que la población 
consume una amplia variedad de alimentos, que, 
a su vez, contienen múltiples nutrientes. Además, 
frecuentemente, los patrones dietéticos cambian 
con el tiempo, lo que dificulta poder determinar 
el impacto en la salud de cualquier alimento.

Los estudios longitudinales publicados hasta la 
fecha continúan evidenciando resultados divergentes 

acerca de la relación dieta-caries, en la que, sin em-
bargo los factores dietéticos siguen contribuyendo a 
la incidencia y prevalencia de caries dental, aunque 
en menor grado que antes de que empezara a em-
plearse fluoruro. La tabla 10-5 muestra los resultados 
de una revisión sistemática sobre investigaciones 
realizadas durante los últimos 10 años en estudios 
longitudinales, los cuales muestran altos niveles de 
evidencia en la relación dieta-caries dental.

RECOMENDACIONES 
ALIMENTARIAS 
PARA LA PREVENCIÓN  
DE LA CARIES DENTAL
Las recomendaciones alimentarias para la preven-
ción de carias dental deberían incluir:

l Reducir el consumo de azúcar añadido a me-
nos de 10/kg/persona/año y que estos no ex-
cedan el 10% del consumo diario de energía.

TABLA 10-5 Descripción de estudios longitudinales que estudian la relación dieta-caries 
dental en niños

Autor  
(año),  
país

Diseño del 
estudio

Edad 
(años)

Tamaño 
de 
muestra

Instrumentos 
para el 
análisis  
de la dieta

Tiempo de 
seguimiento 
(años) Conclusiones principales

Feldens 
et al. 
(2010), 
Brasil

Ensayo 
clínico 
aleatorizado

4 340 Recordatorio 
de 24 h, 
frecuencia 
de lactancia 
materna, 
consumo 
de líquidos 
(además 
de la 
leche), uso 
nocturno del 
biberón y 
consumo de 
alimentos 
azucarados

4 El consejo nutricional 
redujo en un 22% la caries 
temprana de la infancia y en 
un 32% la caries temprana 
de la infancia grave en el 
grupo de intervención.
Riesgo entre grupos:
•	 Caries	temprana	de	la	

infancia: RR = 0,78 (IC del 
95%	0,650,93)

•	 Caries	temprana	de	la	
infancia (grave): RR = 0,68 
(IC	del	95%	0,50,92)

Meurman 
et al. 
(2010), 
Finlandia

Cohorte 5 años 
 ± 6 
meses

366 Alimentación 
nocturna, 
azúcar 
añadido, 
consumo de 
refrigerios 
dulces, 
consumos 
de líquidos 
distintos 
que agua

3,5 Variables asociadas 
positivamente con caries 
(OR;	IC	del	95%	[valor	de	p]):
•	 Colonización	de	S. 

mutans:	3,4;	1,96,1	(< 0)
•	 Azúcar	agregado:	2,2;	1,1

4,5 (0,024)
•	 Alimentación	nocturna:	

2,8;	0,998,2	(0,052)
•	 Otras	bebidas	distintas	al	

agua: 2; 1,13,5 (0,021)
•	 Ocupación	del	cuidador:	

1,9;	1,96,1	(0,034)
•	 Mala	salud	oral	de	padres:	

2,4; 15,1 (0,022)
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TABLA 10-5 Descripción de estudios longitudinales que estudian la relación dieta-caries 
dental en niños (cont.)

Autor  
(año),  
país

Diseño del 
estudio

Edad 
(años)

Tamaño 
de 
muestra

Instrumentos 
para el 
análisis  
de la dieta

Tiempo de 
seguimiento 
(años) Conclusiones principales

Johansson 
et al. 
(2010),  
EE .UU.

Cohorte 14 1.206 Cuestionario 
de hábitos de 
bocadillos

3 La presencia de placa 
dentobacteriana, consumo 
total de bocadillos 
azucarados, y consumo 
de patatas por sí solas y 
acompañadas con bebidas 
azucaradas explicó el 
13,4% de la variación de la 
caries dental (R2 = 0,134). 
La experiencia de caries fue 
asociada positivamente con 
patatas fritas (p < 0,0001), 
cereales secos (p = 0,008) y 
frutos secos (p	=	0,039)

Ruottinen 
et. al. 
(2004), 
Finlandia

Cohorte 811 66 Diario de  
dieta  
de 4 días

10 La media de experiencia de 
caries fue más alta en el grupo 
con alto consumo de sacarosa 
(3,9	±	3,9)	en	contraste	con	
el grupo de bajo consumo de 
sacarosa	(1,9	±	2,5)	con	un	
valor p de 0,032

Chankanka 
et al. 
(2011),  
EE. UU.

Cohorte 5,9	y	
13

156 Diario de 
alimentos 
de 3 días y 
cuestionario 
de consumo 
de bebidas

13 años 
y 10,5 
meses

•	 Reducción	del	37%	
(p = 0,04) y 50% (p = 0,02) 
de nuevas caries no 
cavitadas con el consumo 
medio y alto de zumo 
de naranja 100% natural 
comparado con niños con 
baja frecuencia de consumo

•	 Un	48%	menos	de	
caries cavitadas nuevas 
con frecuencia altas de 
exposición a zumo 100% 
natural comparado con baja 
frecuencia de consumo

•	 Reducción	de	caries	no	
cavitadas en individuos 
con alta frecuencia de 
cepillado (33%) y de nivel 
socioeconómico alto (42%)

•	 No	se	observó	relación	
de caries con bebidas 
carbonatadas regulares, 
zumos envasados, leche y 
bebidas energéticas

Marshall 
et al. 
(2003), 
EE. UU.

Cohorte 47 396 Diario de 
alimentos y 
bebidas de 
3 días

3 •	 Un	alto	consumo	de	
bebidas carbonatadas 
se asoció a una mayor 
experiencia de caries por 
superficie ( p < 0,001)

•	 Se	encontró	una	
relación negativa entre la 
experiencia de caries por 
superficie y exposición a 
fluoruro ( p = 0,002), alto 
consumo adecuado de 
vitamina C ( p = 0,002) y 
bajo consumo de productos 
diarios de productos no 
lácteos ( p = 0,001).

(Continúa)
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l Disminuir la frecuencia de consumo de azú-
cares, de tal manera que esta no sea mayor de 
3 veces/día, y promover su consumo durante 
las comidas y no entre las mismas.

l Reducir el consumo de alimentos pegajosos 
que se adhieran a la superficie dentaria.

l Promover la sustitución de la sacarosa por 
edulcorantes no cariogénicos.

l Promocionar el uso de xilitol o sorbitol en chi-
cles y golosinas durante el período perieruptivo.

l Aumentar el consumo de alimentos que favo-
rezcan la remineralización, como el queso y 
alimentos funcionales cariostáticos.
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TABLA 10-5 Descripción de estudios longitudinales que estudian la relación dieta-caries 
dental en niños (cont.)
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Fundamentos de la actuación 
preventiva y terapéutica del flúor
Santiago Gómez Soler

OBJETIVOS
l Saber que los fluoruros son elementos preventivos y terapéuticos
l Conocer la evolución histórica del uso de los fluoruros en odontología
l Describir la farmacocinética de los fluoruros en el organismo humano
l Identificar el rol de los fluoruros en el proceso de la caries
l Describir los efectos toxicológicos que los fluoruros pueden generar en el organismo

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 8. Caries dental. Etiopatogenia y diag
nóstico
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control
Capítulo 12. Flúor en programas comunitarios
Capítulo 13. Flúor de autoaplicación y de apli
cación profesional

INTRODUCCIÓN: 
GENERALIDADES 
SOBRE LOS FLUORUROS
El flúor es el elemento más electronegativo 
y, por un margen importante, el elemento 
químico no metálico más reactivo que se 
conoce en el mundo. De esto se derivan sus 
atributos físico-químicos que lo hacen único 
en odontología.

El símbolo del flúor está representado in-
ternacionalmente por la letra «F» y se ubica 
con el número atómico 9 en la tabla periódica 
de los elementos químicos. Forma parte de 
la familia de los halógenos, y se caracteriza 
por tener el número y el peso atómicos más 
bajos de todos los elementos conocidos de 
esta familia.

Desde que la caries dental fue reconocida por 
la mayoría de los países del orbe como un pro-
blema de salud pública, la aplicación individual 
y comunitaria de los fluoruros como medida 
preventiva de caries se ha expandido de forma 
vertiginosa a lo ancho y largo del planeta.

Su conocimiento terapéutico se remonta al 
siglo xviii, y su uso preventivo ha sido reconocido 
como uno de los hitos históricos que ha revolu-
cionado la odontología contemporánea, hasta tal 
punto que se ha transformado en la medida de  
salud pública mejor estudiada en la historia  
de la humanidad.

Como el uso del flúor, tanto tópico como sis-
témico, se ha difundido en todo el mundo y, en 
general, con grandes beneficios, es recomendable 
comprender por qué se introdujo en la práctica 
odontológica como un elemento revolucionario, 
terapéutico, enigmático y controvertido.

Descubrimiento y obtención
En 1771, Scheele informó sobre la presencia de 
un ácido gaseoso, que más tarde sería reconocido 
con el nombre de «ácido hidrofluórico», cuya 
naturaleza fue difícil de determinar porque re-
accionaba con el vidrio de los matraces que lo 
contenían formando ácido fluorosilícico.

Más de 100 años después, en 1886, Moissan 
logró, mediante métodos electrolíticos, liberar 
por primera vez el flúor gaseoso como elemento 
puro.

Debido a que el radio del átomo de flúor es 
muy pequeño, su efectividad eléctrica superficial 
se manifiesta como la más reactiva de todos los 
elementos del sistema y, por esta razón, no es po-
sible encontrarlo en estado libre sino combinado 

11
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como sales de fluoruros. Es por eso que su deno-
minación normal es la de «fluoruro» y no sim-
plemente la de «flúor».

Fluoruros en el entorno humano
El ión fluoruro ocupa el trigésimo lugar como 
elemento químico de mayor abundancia en la 
corteza terrestre; representa en ella el 0,065% de 
su peso. Normalmente se encuentra combinado 
como sales de fluoruros, de las que las más im-
portantes son las siguientes:

l Fluoruro de calcio o fluorita: CaF2

l Fluoraluminio de sodio o criolita: Na3AlF6

l Fluorofosfato de calcio o fluorhidroxiapatita: 
Ca10(PO4)6F2

Tanto la fluorita como la criolita son las princi-
pales fuentes industriales de obtención de sales 
de fluoruro para uso odontológico, de las que 
las más comunes, para tales fines, son el fluoruro 
sódico (NaF) y el monofluorofosfato de sodio 
(Na2FPO3).

En la litósfera, el flúor se encuentra en las ro-
cas (0,1-1 g/kg), en el suelo vegetal (0,2-0,3 g/kg) 
y en el suelo mineral (7-38 g/kg), siempre en 
combinaciones con otros minerales. Asimismo, 
está presente en las rocas volcánicas y en el agua 
de mar, así como en los yacimientos de sal de 
origen marino. Es importante destacar que la 
disponibilidad de iones de fluoruros libres en 
el suelo se rige por la solubilidad natural del 
compuesto fluorado, la acidez del suelo donde se 
encuentre, la presencia de otros minerales o com-
puestos químicos y la cantidad de agua presente 
en el lugar. La concentración de fluoruros en el 
agua también depende de la profundidad a la que 
se obtenga, de tal modo que la más superficial 
tiene menos concentración de fluoruros que la 
más profunda.

En el agua de lagos y ríos se encuentra 
en diversas concentraciones. La propia agua 
de mar contiene cantidades considerables de 
fluoruros, que oscilan entre 1,2 y 1,4 mg/l o 
ppm. Lo anterior explica por qué los peces 
tienen gran concentración de fluoruros en 
sus espinas, al igual que los crustáceos, que, 
como los camarones y el kril, lo tienen en su 
caparazón.

En el aire, los fluoruros se encuentran am-
pliamente diseminados, principalmente cuando 
provienen de los gases emitidos por erupción 
volcánica

FLUORUROS EN ODONTOLOGÍA: 
EVOLUCIÓN HISTÓRICA
Existe un indiscutible consenso que, en 1901, 
comenzó para la odontología uno de los hitos 
revolucionarios más impactantes para su desarro-
llo contemporáneo. En Washington, Eager publi-
có sus hallazgos sobre las condiciones dentales 
que caracterizaban a los inmigrantes italianos, 
cuya infancia había transcurrido en Nápoles: 
dientes con su esmalte alterado y manchas de 
color café parduzcas. En 1916, Frederic McKay 
y Black informaron sobre un hallazgo similar 
en los dientes de 6.873 individuos residentes en 
26 comunidades de Colorado Springs; dicho 
hallazgo fue catalogado como «una imperfección 
endémica del esmalte dentario de causa descono-
cida», que denominaron «esmalte moteado». 
Curiosamente, Eager, en una increíble conjetura, 
sugirió que la causa podría ser atribuible a un 
agente en el agua potable. A partir de tales pre-
sunciones, McKay y Black lograron cambiar los 
suministros de agua de aquellas comunidades 
más afectadas y, después de varios años, obser-
varon que los niños dejaron de presentar tales 
anomalías dentarias.

Años después en 1931, Churchill confirmó lo 
anterior al analizar el agua de las comunidades 
en las que se encontraban mayores cantidades de 
esmaltes moteados e informar de que existía un 
alto contenido de fluoruros en el agua potable de 
la localidad de Bauxita (13,7 ppm/F).

Experimentos posteriores en ratas blancas, 
perros y ovejas establecieron que existía una es-
trecha relación entre fluoruros en el agua y el 
esmalte moteado, que, posteriormente, Dean 
llamó «fluorosis dental endémica crónica». Los 
clásicos estudios epidemiológicos de este autor 
establecieron que cuanto mayor contenido de 
fluoruros tenía el agua, mayores eran la grave-
dad de la fluorosis dental y la resistencia a las  
caries.

Le correspondió al mismo Dean determinar 
la concentración óptima de ión fluoruro en el 
agua que, siendo cariostática, no fuese patológica. 
Estudios epidemiológicos realizados en 1945 
y 1954, en 7.257 niños de entre 12 y 14 años, 
en 21 ciudades de cuatro estados de EE. UU., 
determinaron que una parte por millón o más 
reducía alrededor de un 60% el incremento de 
caries. Estos datos fueron confirmados, y el rango 
de concentración óptima fue precisado por Strif-
fler en 1958, que relacionó el grado de fluorosis 
dental con la concentración de fluoruros y la 
temperatura ambiente media anual.
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Con el tiempo, como una consecuencia inevi-
table y derivada de la exposición cada vez mayor 
a fluoruros tanto tópicos como sistémicos, la pre-
valencia de fluorosis dental se ha incrementado 
en grados leves de gravedad (fig. 11-1), lo que ha 
inducido a reducir los niveles de concentración 
de los fluoruros en el agua potable en ciertas re-
giones, sin perjuicio de restringir su comprobada 
eficacia en el control y retraso de la progresión 
de la caries dental. Sin embargo, miles de artí-
culos, libros y revistas han sido publicados en 
relación con el uso preventivo y terapéutico de los 
fluoruros, que se ha transformado en una de las 
medidas de salud pública mejor y más estudiada 
a escala mundial. Solo en MEDLINE, a febrero 
de 2012, existían más de 8.200 publicaciones al 
respecto. Por su parte, la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), junto a otras importantes 
organizaciones internacionales, mantiene muy 
vigente su recomendación de aplicar los fluoruros 
en la prevención y el control de la caries dental, 
pues en los países más desarrollados ya se ha 
observado una importantísima declinación de 
su prevalencia.

CONCEPTOS RELEVANTES SOBRE 
GENERALIDADES Y EVOLUCIÓN 
HISTÓRICA DE LOS FLUORUROS 
EN ODONTOLOGÍA
1. El flúor es el elemento más electronegativo 

que se conoce y, por tanto, el elemento no 
metálico más reactivo químicamente, por 
lo que, en su mayor parte, se encuentra en 
forma de compuestos químicos.

2. La relación histórica del uso de los fluoruros 
en la prevención y el control de la caries 
está ampliamente documentada, por lo que 
no existen dudas sobre su eficacia real.

3. La evidencia científica existente transfor
ma el uso preventivo y terapéutico de los 
fluoruros en una de las estrategias de salud 
pública más estudiadas de la humanidad.

4. Existe una exposición a los fluoruros as
cendente, lo que puede aumentar la preva
lencia de fluorosis dental, en grados leves 
o muy leves de gravedad.

FIGURA 11-1 Relación, estimada por Dean en 1942, entre el índice CAOD, la fluorosis y la concentración de fluoruros 
en el agua. En la actualidad, debido al aumento de la exposición a los fluoruros, esta relación (círculo grande) ha variado 
a los niveles indicados por las flechas.
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METABOLISMO 
DE LOS FLUORUROS
El metabolismo de los fluoruros es un proceso 
biológico, de características bioquímicas, que 
guarda una estrecha relación entre sus beneficios 
y su toxicidad, siendo ambos efectos orgánicos 
dependientes de la dosis. Su incorporación al 
organismo puede provenir por diferentes accesos 
(p. ej., vía pulmonar por inhalación); de ellas, no 
obstante, la que más interesa al clínico, desde el 
punto de vista metabólico, es la vía gastrointestinal 
por ingesta de elementos o productos fluorados.

Absorción
Las soluciones de fluoruros provenientes de sa-
les fácilmente solubles, como el NaF (fig. 11-2, 
ecuación 1.a) o el ácido hidrofluorosilícico, se 
absorben casi completamente en el intestino 
delgado en forma de ión fluoruro (75-90%), y 
se ha determinado que también lo hacen en el 
estómago como ácido fluorhídrico (v. fig. 11-2, 
ecuación 1.b) por difusión a través de las células 
de la mucosa gástrica. El tiempo medio de absor-
ción es de unos 30 min, de modo que la concen-
tración máxima en el plasma generalmente se 
produce en el curso de la primera hora.

La absorción del ión fluoruro proveniente del 
Na2FPO3 después de la solubilización de esta sal 
(v. fig. 11-2, ecuación 2.a) requiere su hidrólisis 
enzimática (v. fig. 11-2, ecuación 2.b) por medio 
de las fosfatasas presentes en la biopelícula dental 
y en el intestino antes de ser absorbido como tal, 
lo que se produce lentamente. Esto se traduce 
en una menor irritación de la mucosa gástrica 
y en incrementos plasmáticos más moderados.

Existe evidencia de que algunos componentes 
de la dieta normal, como el calcio de los pro-
ductos lácteos, el magnesio de algunas frutas 

(plátano y almendras) o el hierro contenido en 
las lentejas, los berros, el salvado de arroz, la soja, 
el hígado de vacuno, etc. no impiden la absorción 
del ión fluoruro, tan solo la dificultan y reducen.

Por lo general, la absorción del ión fluoruro es 
rápida y completa en el 100% cuando proviene de 
sales solubles, no así cuando el fluoruro deriva 
de fuentes naturales como el pescado o ciertas 
clases de té, cuya absorción es aproximadamente 
de un 50%. Igualmente, en función de la acidez 
del contenido gástrico, su absorción se verá mo-
dificada, relación que es directa; es decir, cuanto 
mayor sea la acidez, mayor será la absorción.

En relación con la ingesta diaria, se estima 
como promedio (en áreas con agua óptimamente 
fluorada y en niños de 1 a 10 años de edad) la 
cantidad de 0,4-2 mg/día proveniente de todo 
tipo de líquido, incluida el agua potable. Esta 
cantidad presenta cierta variación, en función 
de la temperatura promedio ambiental. Por el 
contrario, en zonas no fluoradas, el promedio 
de ingesta de fluoruros de otras fuentes, como el 
pescado, se estima en 0,3-0,5 mg/día.

Respecto al total de la ingesta que eventual-
mente pueda el ser humano ingerir desde el aire, 
el agua o los alimentos, en una región óptima-
mente fluorada, la evidencia científica disponible 
ha determinado que no existe riesgo alguno para 
su salud general. La mayor fuente de acceso es el 
agua y sus elementos derivados, y se estima que 
representa el 75% del total de la ingestión.

Distribución sistémica normal 
y fijación
Mediante técnicas analíticas extremadamente 
sensibles, se ha determinado que después de la 
ingestión de unos cuantos miligramos de NaF en 
comprimidos, entre los primeros minutos y las 2 h 

FIGURA 11-2 Hidrólisis de las sales de fluoruro sódico (NaF) y monofluorofosfato de sodio (Na
2
FPO

3
).
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siguientes, se produce una rápida pero temporal 
elevación de la concentración de fluoruros en el 
plasma sanguíneo, para regresar a su nivel inicial 
entre 0,014-0,019 ppm (1 mmol/l aproximada-
mente) a las  8 h de la ingestión.

La homeostasis del fluoruro en el plasma se 
realiza con gran eficacia por tres mecanismos 
reguladores: 1) un equilibrio inicial por una 
rápida dilución en el gran volumen de líquido 
tisular; 2) por fijación de ión fluoruro en los 
huesos que, si bien es un proceso lento, es muy 
pronunciado (recordemos que, del porcentaje 
fijado, el 96-99% del fluoruro es retenido en el 
tejido óseo y/o dentario), y 3) el tercer mecanis-
mo, muy importante, es la depuración renal, que 
se estima aproximadamente en un 50% en los 
adultos (fig. 11-3).

Algunos estudios han determinado que la 
excreción diaria de fluoruros en jóvenes adul-
tos oscila entre un 70 y un 80% del fluoruro 
ingerido.

La concentración esperada de los fluo-
ruros en el plasma, en un residente adulto 
y saludable en una comunidad con agua óp-
timamente fluorada, es de aproximadamente 
1 mmo/l (0,019 ppm).

Existe un equilibrio dinámico entre las con-
centraciones de fluoruro en el plasma o líquido 
extracelular y las del líquido intracelular en la 
mayor parte de los tejidos blandos. Las concen-
traciones intracelulares de fluoruro son más bajas, 
pero cambian proporcional y simultáneamente 
con las del plasma. Con excepción del riñón, 

que concentra fluoruro dentro de los túbulos 
renales, la relación tejido-plasma del fluoruro 
es inferior a 1.

Aproximadamente el 99% de la carga corpo-
ral de fluoruro se asocia a tejidos calcificados. Del 
fluoruro retenido cada día por un adulto joven 
o mayor, alrededor del 50% se asociará a tejidos 
calcificados dentro de las 24 h de la ingestión y 
el resto se excretará por la orina.

Sin embargo, algunos estudios efectuados por 
Villa et al. (2008) parecen indicar que la proporción 
del fluoruro absorbido que es retenido, bajo condi-
ciones habituales de ingestión, es menor del 50%.

Es preciso puntualizar que varios estudios 
clínicos han indicado que la cantidad de fluo-
ruro depositado en los huesos y/o retenido en 
el cuerpo humano está relacionada con la edad. 
Esto significa que a menor edad, menor es la 
excreción renal; así, en organismos muy jóvenes 
con tejido óseo en desarrollo, se fija el 60-90% 
de la cantidad absorbida.

Por otra parte, debe recordarse que los teji-
dos blandos no acumulan fluoruros, razón por 
la cual se sigue investigando su acción bené-
fica en la prevención de depósitos cálcicos en 
el sistema arterial coronario y, en consecuen-
cia, los accidentes cardiovasculares. Se estima 
que los fluoruros en el plasma evitan la depo-
sición cálcica en las arterias coronarias o en el 
tejido muscular cardíaco al promover que dichas 
precipitaciones se realicen prioritariamente en 
los tejidos duros calcificados y no en los tejidos 
blandos sanos.

FIGURA 11-3 Vías metabólicas normales de los fluoruros.
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Distribución de los fluoruros 
durante el embarazo
El ión fluoruro absorbido por una mujer em-
barazada sigue las mismas vías de distribución 
normales, salvo que también le es entregado al 
feto a través de la placenta, la que, actuando como 
una membrana aparentemente reguladora, deja 
pasar al ión fluoruro en cantidad necesaria, de 
acuerdo con los requerimientos óseos y dentarios 
del nuevo ser en formación.

La evidencia clínica demuestra que a concen-
traciones normales de fluoruros en el agua, sim-
plemente no existe fluorosis en dientes tempora-
les y solo en aquellos casos anormales en que la 
madre ingiere mayores cantidades durante perío-
dos muy prolongados de su embarazo, se pueden 
producir alteraciones del esmalte dentario tempo-
ral descritas como fluorosis dental endémica en 
dientes primarios, la que se puede constatar solo 
en grados leves o muy leves de gravedad.

En cuanto a si la reducción de la incidencia de 
caries en dientes temporales si se ingieren fluoruros 
durante el embarazo es o no significativa, casi se 
tiene la certeza de que los fluoruros no ejercen un 
efecto trascendente, ya que es de amplia aceptación 
que la principal acción de los mismos se produce 
con posterioridad a la erupción de los dientes. 
De ahí, la inutilidad de administrar fluoruros su-
plementarios a mujeres embarazadas. El estudio de 
Leverett et al. (1997), caracterizado por un diseño 
clásico experimental, aleatorio y doble ciego, sobre 
1.400 embarazadas y con un seguimiento durante 
5 años en su descendencia, demuestra claramente 
la ausencia de efectos cariostáticos significativos 
cuando se administran fluoruros prenatalmente.

Excreción
Obviamente, cuanto mayor sea la ingestión de 
fluoruros, mayor serán las concentraciones plas-
mática y salival. Estas son muy semejantes en 
condiciones normales: entre 0,014 y 0,019 ppm. 
No obstante, existen rápidos y eficientes mecanis-
mos reguladores de las mismas.

La principal vía de excreción es la renal (∼50% de 
lo absorbido). A las 2 h de la ingestión se produce la 
concentración urinaria más alta, en las 3 h siguientes 
pasa a la orina aproximadamente el 35% de la dosis 
absorbida y se excreta casi en su totalidad a las 12 h.

Respecto de lo anterior, existen factores que 
influyen en la excreción renal del ión fluoruro 
y que guardan relación con la magnitud de la 
ingesta, el flujo urinario, el pH de la orina, la edad 
y la salud renal del individuo.

Se puede afirmar, de forma general, que 
cuanto mayores sean la ingesta, el flujo y la 

edad del sujeto, mayor será la excreción de 
fluoruros.

En cuanto al pH urinario, se sabe que cuanto 
más ácido sea, mayor será la retención de fluoru-
ros en el plasma, debido a una mayor reabsorción 
a nivel tubular renal en forma de ácido fluorhí-
drico, proceso común en personas con dietas ricas 
en proteínas animales y pobres en vegetales.

Por último, es obvio que daños renales alte-
rarán la función excretora, lo que se traducirá en 
una mayor retención plasmática.

En consecuencia, cuanto más alto sea el valor 
de los factores influyentes mencionados en los 
párrafos anteriores, mayor será la excreción, o 
viceversa. (p. ej., con un pH más alcalino en la 
orina, cercano a 7, común en las personas vege-
tarianas, la excreción de fluoruros será mayor).

Finalmente, es preciso señalar que la concen-
tración del fluoruro en la leche materna es muy 
baja, alrededor de 0,019 ppm y, por tanto, no es 
una vía aprovechable por el lactante para ingerir 
este elemento.

CONCEPTOS RELEVANTES SOBRE EL 
METABOLISMO DE LOS FLUORUROS
1. La absorción del fluoruro en el estómago 

se produce de forma rápida y se relaciona 
directamente con la acidez del contenido 
gástrico (a mayor acidez, mayor absorción).

2. La concentración plasmática de fluoru
ros en adultos jóvenes o mayores, sanos 
y en ayunas oscila en un rango de 0,014 
a	0,019	ppm	(1	mmol/l).

3.	 Aproximadamente	el	99%	del	fluoruro	pre
sente en el cuerpo se encuentra en tejidos 
calcificados.

4. Los fluoruros ejercen su acción principal 
con posterioridad a la erupción dentaria, 
razón por la cual no se administran como 
suplementos a mujeres gestantes ni a niños 
menores de 6 meses de edad.

5. Alrededor del 1025% de la ingesta diaria de 
fluoruros no se absorbe y la eliminación 
de fluoruro absorbido se produce mayo
ritariamente por vía renal. En la absorción 
influyen diversos factores.

6. Aunque tradicionalmente se ha aceptado 
que la proporción de fluoruro retenido dia
riamente en adultos es aproximadamente 
del 50% de la cantidad diaria ingerida, algu
nos estudios sugieren que esta proporción 
sería del 20% o incluso menor.
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MECANISMOS DE ACCIÓN  
DE LOS FLUORUROS  
EN EL PROCESO DE LA CARIES
La significativa evidencia científica acumulada 
reconoce a los fluoruros como una medida de 
prevención primaria eficiente, simple y de bajo 
coste per cápita de la que sus principales ventajas, 
en comparación con otros métodos, son su exce-
lente relación coste-beneficio y su continuo efecto 
beneficioso en el individuo, siempre y cuando los 
dientes mantengan un contacto tópico permanente 
con dicho elemento.

Los tres mecanismos principales que explican 
el papel de los fluoruros en el proceso de la caries 
son los siguientes:

l Interferir en la disolución del esmalte.
l Favorecer la remineralización de zonas des-

mineralizadas.
l Interferir en el metabolismo y el desarrollo de 

bacterias.

Efectos sistémicos
Desde el año 1940, y dada la gran evidencia in 
vitro acumulada con posterioridad, se asumió 
que la conversión de la hidroxiapatita en fluorhi-
droxiapatita durante el período de maduración 
del esmalte dentario le otorgaría a este una gran 
resistencia a la disolución ácida. Así, la ingesta de 
fluoruros durante la amelogénesis protegería de 
por vida al esmalte de la caries dental. Sin embar-
go, en el mejor de los casos y en zonas óptima-
mente fluoradas, esta conversión solo se tradujo 
en una concentración superficial en el esmalte 
que no satisfizo las expectativas clínicas deseadas, 
por lo que no se presentó como un mecanismo 
importante.

Más aún, la concentración de fluoruros 
en el esmalte superficial puede sobrepasar las 
3.000 ppm cuando se ha formado y mineralizado 
en un ambiente plasmático fluorado. No obs-
tante, en términos epidemiológicos y clínicos, 
no se ha logrado demostrar la existencia de una 
relación significativa entre el mayor contenido de 
fluoruros en el esmalte y la menor experiencia 
de caries del individuo.

El clásico estudio de Larsen et al. (1976) 
demostró in vitro que no existía un efecto signifi-
cativo en la disminución de la solubilidad del es-
malte cuando el fluoruro se encontraba en forma 
de fluorhidroxiapatita sólida. Por el contrario, 
mucho más importante y significativo era que el 
fluoruro se encontrara en la solución que rodea 
a la hidroxiapatita durante los desafíos ácidos, 
incluso en concentraciones tan bajas como de 

0,08 ppm, como lo corroboraron posteriormente, en  
1983, ten Cate y Duijster y, recientemente, Yamazaki 
et al. (2007).

Las experiencias in vitro e in vivo previamente 
citadas concluyeron que:

l La concentración de fluoruros en la estructura 
del esmalte, en forma de fluorapatita, no im-
pedían mayormente su solubilidad.

l Por el contrario, la solubilidad disminuía 
considerablemente cuando los fluoruros es-
taban en la solución.

l Concentraciones de fluoruros en la saliva 
tan bajas como de 0,08 ppm conseguían una 
reducción significativa de la pérdida de mine-
rales dentarios.

En términos epidemiológicos, se ha evidenciado 
que aquellos individuos nacidos y criados en zo-
nas fluoradas con 1 ppm desarrollan caries en 
igual magnitud que los de un área no fluorada 
si tras la erupción dentaria se trasladan a vivir a 
dichas zonas sin fluoruros.

Por otra parte, estos estudios otorgan una 
contundente evidencia científica para suprimir 
los fluoruros prenatales (Leverett et al., 1997). 
Igualmente, explican muy claramente el benefi-
cio de los fluoruros en los adultos y por qué no 
existe relación alguna entre la gran concentración 
de fluorhidroxiapatita en el esmalte y la mayor 
prevalencia de caries detectada en dichos dientes.

Todo lo anterior obliga a replantearse el uso 
de productos fluorados de pH bajo, en especial 
el de los geles de fluorofosfato acidulados, lo que 
también explica su baja efectividad en la reducción 
de caries (21% en estos últimos).

En resumen, la vía sistémica que incorpora los 
iones fluoruros a la estructura del esmalte, con lo 
que disminuye su tasa de disolución in vitro, no 
representa un mecanismo clínico importante y, 
por sí solo, no basta para explicar la reducción de 
caries observada, tanto en niños como en adultos, 
cuando se les administra por esta vía.

Por tanto, se debe enfatizar que, paradójica-
mente, la administración sistémica de flúor, parte 
del cual de excreta por la saliva, tiene un efecto 
esencialmente tópico.

Efectos tópicos
Si el fluoruro es aplicado tópicamente en alta 
concentración, se logra que en la superficie 
del esmalte se deposite mayor cantidad de ión 
fluoruro, al reaccionar este con el calcio de la 
saliva y formar un precipitado de fluoruro  
de calcio.
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A partir de este precipitado superficial, se 
produce un intercambio más constante del ión 
fluoruro con la hidroxiapatita, en el que, por di-
versos mecanismos de intercambio, los hidroxilos 
son reemplazados por el ión fluoruro y se forma 
la fluorhidroxiapatita, compuesto más estable 
y permanente, que aumenta la resistencia del 
esmalte superficial a la desmineralización. En 
la práctica, este efecto, si bien es real, como se 
señaló anteriormente, no es el más importante 
como mecanismo cariostático.

Lo clínicamente trascendente es que los fluoruros 
estén sobresaturados en los fluidos que rodean al 
diente.

Por la evidencia encontrada hasta la fecha, se 
tiene la certeza de que el ión fluoruro presente en 
la saliva, incluso en muy bajas concentraciones, 
es suficiente para que dé lugar a los efectos carios-
táticos que se le reconocen. Es por ello que, al 
ingerir los fluoruros por vía agua potable (o sal 
de mesa o leche fluorada) y ser excretados por la 
saliva, se consiguen concentraciones terapéuticas 
en el fluido de la biopelícula igualmente eficien-
tes, si bien es cierto que los beneficios sistémicos 
por sí mismos son mínimos.

Por otra parte, el ciclo glucolítico de las bac-
terias en el interior de la biopelícula tiene como 
objetivo la generación de energía y desarrollo, 
actividad que es dependiente de la glucosa. Al 
respecto, dada la concentración de fluoruros que 
se alcanza en el fluido de la biopelícula cuando 

se produce un descenso del pH en su interior, 
ejercerán una acción antibacteriana al bloquear 
competitivamente los iones esenciales para su 
metabolismo, inhibiendo así la eficiente función 
de la enzima enolasa, que requiere preferente-
mente del ión magnesio como catalizador. Lo an-
terior disminuirá la producción de ácido láctico, 
tal como se muestra en la figura 11-4.

Por último, la presencia del ión fluoruro 
en la interfase esmalte-saliva y/o en el fluido 
de la biopelícula, no solo inhibirá parcialmente 
la desmineralización de la superficie del cristal 
de esmalte, sino que, además, favorecerá la remi-
neralización de dicha superficie cuando esté hipo-
mineralizada, al promover la inclusión de mine-
rales de calcio y fosfato en su estructura, debido  
a su gran actividad iónica, con lo que se detendrá 
el proceso de las caries o retrasará su progresión. 
Lo anterior ha sido suficientemente comprobado 
in vitro e in vivo y explica, en excelente medida, 
su acción in vivo en estudios epidemiológicos 
y clínicos con seguimiento a largo plazo.

Estos mecanismos son los que hacen de la 
fluorterapia apta y recomendable para cualquier 
edad en que exista alto riesgo de desmineralización 
y explican mejor que cualquier otro mecanismo 
por qué los beneficios cariostáticos de los fluoruros 
se mantienen en niños y adultos en la medida en 
que permanezcan bajo su acción tópica posterup-
tiva. Por el contrario, sus beneficios a corto plazo 
disminuirán en cuanto se interrumpa su presencia 

FIGURA 11-4 Producción de ácido láctico en el ciclo glucolítico.
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iónica en el medio ambiente oral (es decir, en la 
saliva o en el fluido de la biopelícula dental).

CONCEPTOS RELEVANTES 
RELACIONADOS CON EL PAPEL  
DE LOS FLUORUROS 
EN EL PROCESO DE LA CARIES
1. Los principales mecanismos cariostáticos 

de los fluoruros deicen relación con:
❍	 Interferir en la desmineralización del es

malte cuando el ión fluoruro se encuen
tra sobresaturado en los fluidos orales 
que rodean al diente. Estos niveles 
terapéuticos pueden alcanzarse por 
vía tópica, directamente, o por vía sis
témica, indirectamente.

❍	 Favorecer la remineralización de la zona 
superficial del esmalte, lo que, clínica
mente, se traducirá en una detención o 
retraso en el progreso de las lesiones de 
caries, en cualquier etapa de su evolu
ción o desarrollo.

❍	 Inhibir parcialmente la actividad meta
bólica de las bacterias de la biopelícula 
dental y, por tanto, la producción de 
ácidos, principalmente del ácido láctico.

2. Estos mecanismos son más eficaces por vía 
tópica (posteruptiva) que por vía sistémica 
(preeruptiva).

3. Los beneficios de los fluoruros preeruptivos 
por sí mismos (formación de fluorhidroxia
patita) no son suficientes para explicar sus 
mecanismos.

4. Los fluoruros ejercen mejor su acción ca
riostática si se aplican mediante un régimen 
que permita su constante y permanente so
bresaturación iónica salival y, por tanto, en 
el fluido de la biopelícula dental.

5. Todos los mecanismos mencionados tienen 
efectos beneficiosos tanto en niños como 
en adultos.

TOXICOLOGÍA 
DE LOS FLUORUROS
El gran químico del  s iglo x v i  Paracelso 
(1493-1541) señaló que «todos los elementos son 
venenosos y no hay ninguno que no lo sea. Solo 
la correcta dosificación establece la diferencia 
entre un veneno y un remedio».

Siendo los fluoruros un excelente ejemplo de 
esta aseveración, los integrantes del equipo odon-
tológico están obligados a conocer, comprender 
y manejar su uso, la correcta dosificación y la 
potencial toxicidad, dada la gran disponibilidad 
de productos que contienen diversas concen-
traciones de fluoruros, los cuales muchas veces 
son usados con vehemencia en comunidades, 
hogares, escuelas y clínicas odontológicas.

Respecto de la toxicidad de los fluoruros, en 
odontología se pueden describir dos formas de 
expresión clínica: 1) la intoxicación aguda, que 
se produce por una ingesta violenta y única de 
una gran cantidad de fluoruros, y 2) la intoxi-
cación crónica, la cual puede inducirse por una 
leve ingesta sobreterapéutica mantenida en el 
tiempo.

Intoxicación aguda por ingesta 
de fluoruros
Las ingestiones de NaF que oscilen entre 5 y 10 g 
administrados en forma total y de una sola vez, 
producirán una intoxicación aguda del individuo 
que provocará su deceso.

En términos generales, la edad y el peso del 
sujeto condicionarán su dosis letal, que se estima 
en 32-64 mg de fluoruros por kilogramo de peso 
corporal.

Por su parte, la American Dental Association 
(ADA) ha recomendado a los odontólogos no 
prescribir más de 264 mg de NaF (120 mg de 
fluoruro) en una sola dosis, para evitar o prevenir 
accidentes en niños menores de 6 años. Lo ante-
rior equivale a 132 ml de solución para colutorios 
de NaF al 0,2%. Debe tomarse en consideración 
que a menor edad del paciente, mayor será la 
cantidad deglutida involuntariamente por él.

Igualmente, se ha estimado que una dosis oral 
de 5 mg de fluoruros por kilogramo de peso corporal 
constituye la dosis tóxica probable para niños pe-
queños, lo que puede producir signos y síntomas 
tóxicos, e incluso la muerte, por lo que puede ser 
necesario instaurar un tratamiento de urgencia 
inmediato y proceder a la hospitalización.

Al respecto, en la tabla 11-1 se detalla la dosis 
tóxica probable por ingesta de productos fluora-
dos en niños de 1 a 5 años de edad, basada en 
las concentraciones detectadas en casos clínicos 
reales como probablemente tóxicas. Igualmente, 
en la tabla 11-2 se especifican las cantidades de 
fluoruros contenidos en las aplicaciones clínicas 
de mayor uso.

A partir de lo anteriormente expuesto se 
comprende por qué se contraindica el uso de 
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geles con cubetas en niños menores de 6 años, 
en quienes la dosis tóxica probable alcanza los 
8 ml de fluoruros absorbidos, así como también 
por qué deben extremarse las precauciones de 
ingesta involuntaria cuando se administran otros 
productos fluorados.

En concordancia con lo anterior, se sugiere consi-
derar las recomendaciones expuestas a continuación 
para minimizar la retención y la ingesta involuntaria 
de fluoruros durante las aplicaciones de gel en cube-
tas, sobre cuyo uso se advierte que debe limitarse solo 
a pacientes que presenten un alto riesgo cariogénico.

TABLA 11-1 Dosis tóxica probable por ingesta de productos fluorados en niños  
de 1 y 5 años*

Productos Sal ppm
1 año
(10 kg de peso)

5 años
(20 kg de peso)

Comprimidos

2,25 mg NaF 1 50 comprimidos 100 comprimidos

Colutorios

0,05% NaF 226 215 ml 430 ml
0,2% NaF 910 55 ml 110 ml

Dentífricos

0,22% NaF/Na2FPO3 1.000 50 g 100 g
1,14% Na2FPO3 1.500 33 g 66 g

Geles

1,23% ión fluoruro 12.300 4 ml 8 ml

NaF, fluoruro sódico; Na2FPO3, monofluorofosfato de sodio.
*Tomado	de	Heifetz	SB,	Horowitz	HS	(1984).	The	amount	of	fluoride	in	current	fluoride	therapies:	safety	considerations	for	
children.	J	Dent	Children,	51(4):	257269.

TABLA 11-2 Cantidad de fluoruros contenidos en las aplicaciones de uso común

Producto Cantidad por aplicación

Colutorios

0,2% 9	mg	de	fluoruro	por	cada	10	ml	utilizados
0,05% 2,2 mg de fluoruro por cada 10 ml utilizados

Dentífricos

1.100 ppm 1 mg de fluoruro por gramo de pasta utilizada
1.500 ppm 1,5 mg de fluoruro por gramo de pasta utilizada

Geles

1,23% de ión fluoruro 61,5 mg de fluoruro por cada 5 ml aplicados

Soluciones

2% 90	mg	de	fluoruro	por	cada	10	ml	aplicados

Barnices

5% 6,8 11,3 mg por cada 0,30,5 ml aplicados
1% 0,30,5 mg por cada 0,30,5 ml aplicados
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RECOMENDACIONES 
PARA MINIMIZAR LA INGESTA 
INVOLUNTARIA DE GELES FLUORADOS 
DE ALTA CONCENTRACIÓN
l Informar al paciente de que no debe tragar 

y de que ha de dejar su cabeza ligeramente 
inclinada hacia delante y hacia abajo.

l Usar cubetas bien adaptadas y con esponja 
absorbente que minimicen el escurrimien
to del producto, que, preferentemente, se 
aplicará en arcadas separadas.

l Emplear geles tixotrópicos que dificulten, 
por tanto, el rebalse del producto.

l Limitar la cantidad de gel en cada cubeta 
a 2 ml.

l Para su mayor eficacia, se requiere que 
los dientes estén secos, es decir, libres 
de saliva para que esta no interfiera en su 
biocinética con el esmalte dentario, aparte 
de minimizar su dilución o escurrimiento 
fuera de la cubeta

l Para mayor seguridad, se debe usar obliga
toriamente un aspirador de saliva de alta efi
ciencia durante y después del procedimiento.

l Limpiar con una gasa los dientes del pacien
te para remover el exceso del gel remanente 
en boca.

l Instruir al paciente para que escupa vigoro
samente durante 1 min después de efectuar 
la limpieza.

Los productos fluorados más comúnmente 
al alcance de los niños y, por tanto, con mayor 
posibilidad de causar una probable intoxicación 
aguda por ingesta son los dentífricos fluorados. 
Según Cameron y Widmer, un niño de 2 años 
debería ingerir el 66% de un tubo de 90 g de 
pasta de adulto de 1.000 ppm o tres tubos 
de pasta dental de niños (400 ppm) de 45 g. 
Igualmente, los niños de 4 o 6 años, deberían 
ingerir el 85 o el 100% de un dentífrico de adulto, 
respectivamente, así como cuatro o cinco tubos 
de un dentífrico de niños, respectivamente.

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
DE LA INTOXICACIÓN AGUDA
Todos los síntomas señalados a continuación 
se deben a que el NaF se transforma en ácido 
hidrofluórico en el estómago, lo que produce 
náuseas y vómitos, ya que, aparte de ser un 

activo emético, tiene efectos corrosivos de la 
mucosa gástrica incluso en bajas concentra-
ciones.

SIGNOS Y SÍNTOMAS 
DE INTOXICACIÓN AGUDA 
POR INGESTA DE FLUORUROS
Dosis baja Dosis alta

Náuseas Convulsiones
Vómitos Arritmia cardíaca
Hipersalivación Estado comatoso
Dolor abdominal Parálisis respiratoria
Diarrea Deceso

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN 
AGUDA
Afortunadamente, los fluoruros son efectivos 
eméticos. De ahí que grandes ingestas de este 
fármaco produzcan vómitos de forma espon-
tánea. No obstante, la provocación intencional 
del vómito por cualquier método es válida para 
eliminar el máximo contenido de fluoruros en 
el estómago.

A continuación, se exponen los pasos que hay 
que seguir en caso de enfrentarse a un problema 
de intoxicación aguda por ingestión violenta de 
fluoruros:

l Provocar el vómito.
l Administrar leche o antiácidos.
l Recurrir a la urgencia hospitalaria:

❍ Lavado estomacal con Ca(OH)2

❍ Gluconato de calcio más suero glucosado 
intravenoso.

Intoxicación crónica por ingesta 
de fluoruros
Se debe partir de la base de que para manifestar 
una intoxicación crónica importante por ingesta 
de fluoruros (p. ej., fluorosis dental) esta debe 
efectuarse en cierta época de la vida, por períodos 
prolongados de tiempo y en dosis que superen a 
las indicadas como terapéuticas.

A pesar de lo anterior, recientes estudios en 
animales sugieren que la fluorosis dental puede 
producirse por elevadas concentraciones plasmá-
ticas ocasionales o incluso únicas. Las magnitudes 
de estas concentraciones están directamente rela-
cionadas con la cantidad ingerida y su velocidad 
de absorción.
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FLUOROSIS DENTAL
La fluorosis dental se define como una hipomine-
ralización del esmalte dentario, caracterizado por 
grandes porosidades superficiales y subsuperficia-
les, mayores que las encontradas en el esmalte 
normal, como consecuencia de la ingesta excesiva 
de fluoruros durante el período del desarrollo 
dentario, específicamente en los primeros 5 años de  
vida, en la amelogénesis, durante la etapa de 
maduración de la matriz orgánica del esmalte. 
Su gravedad y su distribución dependerán de la 
concentración plasmática de fluoruros, de la etapa 
de actividad amelogenética y de la susceptibilidad 
del huésped.

La fluorosis dental es una patología del es-
malte dentario asociada a la dosis de fluoruros 
(condición de dosis-respuesta); es decir, cuanto 
mayor sea la ingesta durante el período de de-
sarrollo dental, más grave será la fluorosis. Por 
tanto, existe una relación lineal entre la ingesta 
de fluoruro y la fluorosis dental.

Clínicamente, está caracterizada por opa-
cidades color blanco tiza que afectan a dientes 
homólogos, de variada extensión, donde tincio-
nes exógenas posteruptivas pueden agregarse. 
Estas tinciones son características de las formas 
más graves de la fluorosis y solo se presentan 
cuando las porosidades han sido formadas en 
el esmalte antes de la erupción. La superficie de 
un esmalte que exhibe fluorosis dental contiene 
mayores concentraciones de fluoruros que el 
esmalte normal adyacente, y se ha establecido 
que cuanto mayor es la gravedad, mayor será el 
contenido de fluoruros.

Se ha descrito que, bajo similares condicio-
nes de biodisponibilidad de fluoruros, la fluo-
rosis dental tiende a ser mayor en los dientes 
definitivos. Esta disparidad puede relacionarse 
con el hecho de que la mineralización de los 
dientes temporales ocurre antes del nacimiento 
y la placenta sirve de barrera pasiva a la trans-
ferencia de altas concentraciones de fluoruros 
al plasma del feto. Además, el esmalte prima-
rio tiene un período de formación más corto, 
siendo de menor grosor y de mayor opacidad 
que el esmalte de los dientes permanentes,  
lo que dificulta la detección clínica de fluorosis 
dental.

En consecuencia, el período de maduración 
más corto en los dientes temporales, sumado a la 
menor concentración de fluoruros en el plasma 
fetal, probablemente sea la principal razón por la 
que, en los dientes primarios, la fluorosis dental 
es más difícil de detectar.

Factores de riesgo asociados 
a la fluorosis dental
La fluorosis dental está relacionada directamen-
te con la magnitud de los fluoruros ingeridos 
durante el desarrollo dentario (relación clara-
mente lineal de dosis-respuesta), y en la actua-
lidad se sabe que esta ingesta puede provenir de 
numerosas fuentes de abasto.

Uno de los factores de riesgo más obvios es la 
alta concentración de fluoruros en el agua potable 
por encima de los estándares aceptados.

Por otra parte, informes muy recientes han 
determinado que el aumento de fluorosis dental 
está altamente relacionado con el uso de pasta 
dental fluorada en niños menores de 2 años, lo 
cual indicaría que el factor de mayor riesgo es 
usar pastas dentales fluoradas antes de los 24 
meses de edad.

Por último, un gran número de estudios han 
concluido que los suplementos de fluoruros 
(gotas y comprimidos) son un importante factor 
de riesgo en la producción de fluorosis dental. En 
opinión de los expertos, su uso en prevención de 
caries debería ser reevaluado o reconsiderado.

Clasificación de la fluorosis dental
A pesar de existir otros índices más sensitivos y 
ajustados a los cambios histológicos para clasi-
ficar las fluorosis, en este capítulo los grados de 
gravedad se catalogarán según la clasificación 
de Dean, acorde con lo sugerido por la OMS.

En la tabla 11-3 se resume la clasificación de 
Dean y se detallan sus características clínicas.

Diagnóstico diferencial 
entre fluorosis dental leve  
y otras opacidades del esmalte
Los criterios clínicos establecidos por Russell 
y por Fejerskov et al. permiten al odontólogo 
diferenciar las formas cuestionables, muy leves y 
leves de fluorosis, de otras manchas u opacidades 
del esmalte, donde el ión fluoruro no es el agente 
causal (tabla 11-4).

Finalmente, en relación con la toxicidad sobre 
la salud general del individuo que pudiera ser 
atribuida al agua potable fluorada, es necesario 
puntualizar que por ahora no existe evidencia 
científica fehacientemente demostrada en seres 
humanos que relacione la ingesta de agua po-
table fluorada en concentraciones óptimas con 
alteraciones mentales, enfermedad de Alzheimer, 
aumento en la tasa de mortalidad, genotoxicidad, 
nefritis, alergias y alteraciones óseas.
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Con respecto a las fracturas de cadera, la 
evidencia científica actual no dispone de bases 
suficientemente sólidas para concluir que exis-
ta una relación directa entre aquellas y el agua 
fluorada en concentración óptima. No obstante, 

se siguen efectuando estudios sobre este tema. 
Igualmente, en los estudios epidemiológicos so-
bre el osteosarcoma humano y la exposición a los 
fluoruros todavía no se ha determinado ninguna 
correlación positiva.

TABLA 11-3 Fluorosis dental endémica. Clasificación de Dean

Clasificación Clave Características o criterios

Normal 0 Esmalte de superficie suave, apariencia translúcida vitrificada, color blanco 
crema pálido

Cuestionable 
o discutible

1 Esmalte con ligeras alteraciones en su translucidez, que puede presentar desde 
algunas franjas blancas a manchas blancas ocasionales. Esta clasificación  
se usa cuando lo normal no se justifica

Muy leve  
o muy ligera

2 Pequeñas áreas opacas color blanco tiza esparcidas horizontalmente  
en el esmalte, que afectan a menos del 25% de la superficie vestibular

Leve o ligera 3 Las franjas blancas opacas se extienden sobre la superficie, abarcando menos 
del 50% de ella

Moderada 4 Toda la superficie dentaria está afectada, y se aprecian una marcada atrición  
y tinciones de color marrón café que alteran el aspecto del diente

Grave o 
intensa

5 La totalidad de la superficie dentaria está alterada por marcadas hipoplasias.  
La forma del diente puede estar afectada. Fosas, grietas y manchas de color café 
afectan a la mayoría de los dientes y les dan una apariencia de corroídos

Adaptado de la Organización Mundial de la Salud. Encuestas de salud bucodental: Métodos Básicos. 4.ª ed. en español. 
Ginebra:	OMS;	1997.	p.	356.

CONCEPTOS RELEVANTES RELACIONADOS CON LA TOXICOLOGÍA AGUDA 
Y CRÓNICA DE LOS FLUORUROS
1. Existe una dosis letal y de tolerancia, tanto en adultos como en niños, que depende del peso, 

del contenido gástrico y de la susceptibilidad del paciente.
2. Tratándose de niños de 5 años, con un peso aproximado de 20 kg, la ingestión de 8 ml de gel 

acidulado es suficiente para que presenten una intoxicación que probablemente resulte letal.
3. Existen medidas muy específicas para evitar una dosis tóxica probable, así como acciones de 

urgencia para controlarla.
4. La fluorosis dental es una hipomineralización del esmalte dentario, cuya respuesta de manifes

tación clínica está relacionada directamente con la dosis ingerida en el período crítico de ma
duración del esmalte, durante la amelogénesis; así, cuanto mayor sea la ingesta, mayor será la 
gravedad.

5. La ingesta multivehicular cada vez mayor de productos ricos en fluoruros (té, dentífricos o pres
cripción inadecuada de suplementos fluorados) ha sido identificada como uno de los grandes 
factores de riesgo de fluorosis en zonas con agua potable óptimamente fluorada; se recomienda 
la supervisión y la vigilancia de la ingesta de estos productos.

6. En zonas con agua potable fluorada con 0,71,2 ppm (e incluso menos), dada la existencia de 
múltiples fuentes de ingesta, se espera un incremento en la prevalencia de fluorosis dental, en 
grados leves de gravedad.
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Características Formas leves de fluorosis Otras opacidades

Área afectada A menudo está afectada toda la superficie; 
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o los bordes incisales

Usualmente se centran  
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es limitada
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Dientes 
afectados
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se afectan uno o dos dientes, 
principalmente los incisivos
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Flúor en programas comunitarios
Pilar Baca García e Isabel Martínez Lizán

OBJETIVOS
l Describir los métodos de fluoración en programas comunitarios
l Identificar las dosis óptimas de flúor en el agua de bebida y su efectividad
l Conocer las ventajas y desventajas de la fluoración en programas comunitarios
l Conocer la evidencia científica disponible sobre la seguridad de los programas 

comunitarios basados en la acción del flúor

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 5. Medición de la salud y la enferme
dad en odontología comunitaria
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control
Capítulo 11. Fundamentos de la actuación pre
ventiva y terapéutica del flúor
Capítulo 13. Flúor de autoaplicación y de apli
cación profesional
Capítulo 16. Defectos y traumatismos dentales: 
diagnóstico y prevención

INTRODUCCIÓN
La utilización de los fluoruros en la prevención y 
el control de la caries dental es la piedra angular 
sobre la que se apoya, en gran parte, la odontología 
preventiva desde la mitad del siglo xx. En odonto-
logía comunitaria, la fluoración del agua de bebida 
ha sido, y continúa siendo, la forma más eficaz, 
eficiente y de mayor equidad frente a esta enferme-
dad. Aunque la prevención ha incorporado otras 
medidas, tales como la higiene oral meticulosa, 
el control de la dieta cariogénica y los selladores 
de fosas y fisuras, la capacidad de los fluoruros 
para prevenir y detener el inicio y la progresión 
de la enfermedad sigue siendo una de las medidas 
preventivas más importantes. Se considera que 
el uso de los fluoruros a gran escala ha sido el 
principal factor que ha influido en la reducción de 
la prevalencia y la gravedad de la caries dental en 
los países económicamente desarrollados.

La utilización del flúor como una medida de 
salud pública oral se inició en los años cuarenta 

cuando el flúor fue incorporado al agua de bebi-
da. Desde el punto de vista histórico, las primeras 
investigaciones se dirigieron a evaluar el posible 
efecto sistémico del flúor en la prevención de 
la caries y aportaron una solución importante 
al problema, pero sin entender aún el mecanis-
mo de acción de los fluoruros. Posteriormente, 
gracias a la eficacia y la efectividad demostradas, 
se formularon productos que contenían flúor 
para aplicación tópica, con lo que también se 
demostró su utilidad frente a la caries dental. De 
forma simultánea, se avanzó en el conocimiento 
de los mecanismos cariostáticos de los fluoruros. 
En la actualidad se sabe que la acción del flúor se 
basa en su capacidad para remineralizar lesiones 
incipientes de caries. Aunque la incorporación 
de flúor en la superficie del esmalte puede redu-
cir su tasa de disolución en intensidad variable 
(mecanismo preeruptivo), el control de la en-
fermedad se consigue fundamentalmente por la 
presencia del flúor en la interfase esmalte-placa 
durante la fase activa del desarrollo de la lesión 
(mecanismo posteruptivo) e interfiere en su desa-
rrollo, con lo que reduce la tasa de progresión o 
incluso la detiene. La resistencia frente a la caries 
depende más de la exposición diaria de flúor en 
la cavidad oral, de origen tópico o sistémico, que 
de la presencia de flúor unido de forma perma-
nente al esmalte y se considera más una medida 
terapéutica que preventiva en sentido estricto. 
Una consecuencia importante que se deriva de 
los actuales conocimientos de los mecanismos 
de acción del flúor es que puede ser beneficioso 
para todas las personas independientemente de 

12
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la edad que tengan y no solo para los niños, que 
durante años fueron el grupo diana más impor-
tante que se benefició del flúor.

Debido a la eficacia demostrada, tanto de 
los fluoruros incorporados al agua de bebida 
como los de aplicación tópica, se desarrollaron 
diferentes productos que contenían flúor, como 
dentífricos, colutorios y suplementos fluorados 
así como productos de aplicación profesional, 
como geles y barnices. Además, se añadió a al-
gunos alimentos o aditivos alimentarios, como 
la leche o la sal.

Actualmente muchas personas que viven 
en países desarrollados, como España, están 
sometidas a múltiples fuentes de fluoruros. Las 
recomendaciones para una utilización racional 
del flúor deben tenerlo en cuenta, de forma que 
se consiga una reducción de la caries dental con 
una prevalencia muy escasa de fluorosis, especial-
mente en niños menores de 6 años, que son los 
más susceptibles a desarrollarla. Ello conlleva 
maximizar la exposición tópica a los fluoruros 
(efecto más beneficioso) a lo largo de la vida 
y minimizar la absorción sistémica durante el 
período de desarrollo de la dentición, de forma 
que se consigan el máximo efecto anticaries y el 
mínimo riesgo de fluorosis.

Tradicionalmente, los métodos de liberación de  
flúor se han dividido en sistémicos (fluoración 
del agua, suplementos fluorados, fluoración de la 
sal y de la leche) y tópicos (dentífricos, colutorios, 
geles, barnices y dispositivos de liberación). Sin 
embargo, la evidencia científica indica que el mo-
do principal de actuación del flúor es su actividad 

en la cavidad oral y hay poco beneficio directo al 
ingerir fluoruro. De acuerdo con esto, Ellwood 
y Fejerskov proponen un método alternativo 
de clasificación de los sistemas de liberación de 
flúor, que es el que se va a seguir: intervenciones 
de flúor basadas en la comunidad, flúor de auto-
aplicación y de aplicación profesional, asumiendo  
que, como en todas las clasificaciones, existe un 
cierto solapamiento (fig. 12-1). Es el caso, por 
ejemplo, de barnices y colutorios fluorados que, 
aunque se han incluido como fluoruros de auto-
aplicación y de aplicación profesional, respecti-
vamente, también son utilizados en programas 
comunitarios (v. capítulo 13).

FLUORACIÓN DEL AGUA  
DE BEBIDA
Se define como el ajuste controlado del contenido 
natural de flúor en el agua en aquellas comunida-
des con una concentración deficiente de flúor, al 
nivel recomendado para una salud dental óptima. 
Se considera que es un esfuerzo organizado de 
la comunidad para controlar la caries dental. Su 
principal ventaja es que no requiere la participa-
ción activa de las personas, aunque tampoco per-
mite su elección. La principal desventaja es que 
el flúor inevitablemente se ingiere y puede dar 
lugar a la aparición de formas leves de fluorosis 
de prevalencia variable. Además de la fluoración 
artificial, el flúor puede estar presente de forma 
natural en el agua de bebida en concentraciones 
muy variables, incluso, en algunos casos, a niveles 
no adecuados para la salud.

FIGURA 12-1 Métodos de administración de flúor.
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FLUORACIÓN DEL AGUA DE BEBIDA
Aunque el flúor ingerido a través del agua 
por vía sistémica puede incorporarse a la es
tructura del esmalte, simultáneamente ejerce 
un efecto tópico: la frecuencia de consumo, a 
partir del agua, es alta y permite mantener con
centraciones bajas de flúor en placa bacteriana 
y saliva al actuar con un mecanismo tópico a 
bajas concentraciones.

Toda la población se beneficia, con indepen
dencia de la edad.

Durante los años cuarenta se determinó que la 
concentración óptima de flúor en el agua de be-
bida de una comunidad era de 1 ppm o 1 mg/l. 
Posteriormente, la recomendación estaba en el 
intervalo 0,7-1,2 ppm y actualmente se acepta 
que la concentración oscila entre 0,5 y 1 ppm 
de flúor, en función de la temperatura media 
ambiental, que determina la cantidad de agua 
de bebida que se consume.

Los compuestos de flúor más utilizados en 
la fluoración del agua de bebida son las sales de 
fluoruros inorgánicos solubles, como el fluoruro 
sódico o el ácido hidrofluorosilícico. La fluora-
ción se lleva a cabo por sistemas dosificadores, 
volumétricos, gravimétricos o computarizados 
conectados a los abastos de agua y complemen-
tados con un sistema de control en la planta de 
fluoración y terminal en el agua que sale del 
grifo para asegurar que la concentración sea la 
adecuada.

La historia de la relación flúor-caries es uno 
de los hitos históricos que ha revolucionado la 
odontología actual, concretamente la odontolo-
gía preventiva. Es, asimismo, un ejemplo de cómo 
la investigación científica llevada a cabo con rigor 
crítico puede proporcionar al ser humano un 
arma preventiva y terapéutica, la cual se ha cons-
tituido en la mejor y más estudiada medida de 
salud pública oral (v. capítulo 11).

Estado actual de la fluoración  
en el mundo
Aproximadamente 350 millones de personas 
se benefician de la fluoración artificial del 
agua de bebida y 40 millones tienen fluorada 
el agua de forma natural.

EE. UU. es el país donde la implementa-
ción de la fluoración del agua ha tenido mayor 

repercusión. Tienen una experiencia de más de 
50 años y casi el 60% de la población se beneficia 
del flúor en el agua. En Canadá, Australia, Nueva 
Zelanda, Chile, Brasil, Colombia, Israel, Hong 
Kong y Malasia esta medida está también muy 
extendida y alcanza a un alto porcentaje de la 
población. En Europa, salvo en Irlanda (con un 
74% de la población que consume agua fluora-
da) o el Reino Unido (con aproximadamente 
un 9%), está muy poco extendida. La fluoración 
del agua ha sido detenida después de realizar 
algunas pruebas piloto en algunos países como 
Alemania, Suecia, Suiza, Finlandia, Holanda, 
Rusia o la antigua Checoslovaquia. Las razones 
han sido prácticas, políticas e incluso científicas, 
al demostrarse reducciones de la prevalencia de 
caries en comunidades tanto fluoradas como no 
fluoradas. En otro casos, como el de Suiza, se ha 
debido a que se emplean otras medidas (pastas 
dentífricas fluoradas) de comparable efectividad. 
Esta situación también ha ocurrido en Japón. 
Globalmente, en el mundo recibe agua fluorada 
alrededor del 5% de la población.

Fluoración del agua en España
El agua que se consume habitualmente en España 
proviene de las redes de abastecimiento público. 
Algunas poblaciones tienen fluoración artificial 
y otras pueden contener diferentes concentracio-
nes de fluoruros de forma natural. En cualquier 
caso, el profesional debe conocer el contenido 
de flúor en el agua de bebida habitual. Por otra 
parte, cada vez se consume más agua de bebida 
envasada y con frecuencia los biberones de los 
niños pequeños se preparan con aguas embote-
lladas, que tienen concentraciones muy diferentes 
de fluoruros, algunas de las cuales pueden ser un 
factor de riesgo de fluorosis. Además, en muchas 
de estas aguas se desconoce la cantidad de flúor 
que contienen.

Las primeras experiencias de fluoración artifi-
cial del agua de abastecimiento público se iniciaron 
en Andalucía en la década de los ochenta en el Pe-
droso (Sevilla) y en Benalmádena (Málaga), pero 
el proceso sufrió diferentes interrupciones y el 
proyecto fue abandonado relativamente pronto.

La fluoración del agua de bebida ha sido 
objeto de atención en la legislación y en la ac-
tualidad hay seis comunidades autónomas que 
tienen leyes específicas sobre fluoración artificial 
de aguas de abastecimiento público: Andalu-
cía, Extremadura, Cantabria, Galicia, Murcia y 
País Vasco. A pesar de que Cataluña no posee 
legislación propia, Gerona tuvo suministro de 
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agua fluorada entre los años 1990 y 2004; por el 
contrario, Cantabria y Galicia tienen legislación, 
aunque no la han llevado a la práctica.

En los últimos 30 años, la fluoración del agua 
de bebida en España ha sufrido muchos cambios. 
Tradicionalmente, esta medida preventiva se ha 
concentrado en cuatro comunidades autónomas: 
Andalucía, País Vasco, Extremadura y Murcia. 
A principios de este siglo se estimaba que aproxi-
madamente 4.245.000 personas (10,6%) de la 
población española consumían agua fluorada. 
Sin embargo, en el momento actual muchas plan-
tas de abastecimiento han dejado de incorporar 
flúor al agua de consumo y, en consecuencia, el 
porcentaje de población española que se bene-
ficia ha disminuido y es posible que no alcance 
el 5%. Aunque es difícil conocer la actividad real 
de algunas comunidades autónomas, se expone a 
continuación lo que podría ser la situación actual:

l Andalucía. Han dejado de fluorar el agua de 
bebida las dos plantas de Sevilla (Capital y 
Aljarafe), la de Córdoba (pueblos de la zona 
norte) y la de Jaén (Linares). Por el contrario, 
en Huelva y en algunos pueblos de los alre-
dedores tienen fluorada el agua de bebida 
(∼115.000 habitantes).

l País Vasco. Es la comunidad autónoma don-
de se ha desarrollado más, y en la actualidad 
aproximadamente el 80% de la población 
dispone de agua fluorada en Vitoria, Bilbao, 
San Sebastián y algunas localidades cercanas.

l Murcia. Desde 1992 había dos plantas 
que incorporaban flúor al agua: la de Letur  
(22 pueblos de Murcia y 2 de Albacete) y otra 
que suministraba agua a Lorca, Puerto Lum-
breras y Águilas (300.000 habitantes). Se des-
conoce cuáles continúan fluorando el agua en 
la actualidad.

l Extremadura. Badajoz y algunos pueblos de 
alrededor tienen el agua fluorada desde 1989 
(150.000 habitantes).

En España, los municipios con agua fluorada natural 
no son muy numerosos, pero sí son los suficientes 
como para que los profesionales puedan conocer 
el contenido de flúor de las poblaciones en las que 
viven sus pacientes. Las consejerías de salud de cada 
comunidad autónoma proporcionan información 
actualizada de la composición de las aguas de con-
sumo de cada municipio, incluidos los niveles de 
flúor. También existen estudios que aportan y ana-
lizan datos al respecto. En una investigación llevada 
a cabo por la Universidad de Valencia en el año 
2000, se analizó el contenido de flúor en 356 po- 

blaciones en las que residen más de 16 millones 
de personas. En 36 tenían suficientes niveles de 
fluoruro (más de 0,6 ppm), sin llegar al riesgo 
de fluorosis. Hay que tener en cuenta que entre esos 
municipios se encontraban Bilbao y San Sebastián, 
que tienen el agua fluorada de forma artificial. En 
51 localidades, en las que viven 1.391.294 personas, 
el contenido en flúor oscilaba entre 0,6 y 0,3 ppm, 
y en 269 (75,6% de las poblaciones estudiadas), en 
las que habitan 14.137.036 personas, tienen niveles 
con menos de 0,3 ppm.

Mención especial merece la Comunidad 
Autónoma de Canarias. Los sistemas de abas-
tecimiento de aguas potables de consumo pú-
blico de Lanzarote, Fuerteventura, La Gomera y 
La Palma presentan valores de concentración de 
fluoruro por debajo de los 0,7 mg/l. En cambio, 
en Gran Canaria, El Hierro y Tenerife hay grandes 
variaciones en las distintas poblaciones de cada 
municipio y en algunos de ellos se alcanzan va-
lores tan altos como de 2,7 ppm.

Las aguas de bebida envasadas en España se 
caracterizan por tener concentraciones de flúor 
muy diferentes entre ellas y en algunas no se es-
pecifica su composición. En un estudio publicado 
por Vitoria y Arias se analizó la concentración de 
flúor de 76 aguas envasadas. En su mayoría tienen 
concentraciones menores de 0,3 ppm (58%), pe-
ro en el 19,7% el contenido de flúor oscila entre 
0,3 y 0,6 ppm y el 22,3% tienen valores iguales o 
superiores a 0,6 ppm. Destacan por su alto con-
tenido en flúor las marcas San Narciso (Gerona) 
con 7,7 ppm y Vichy Catalá (Gerona) con 7 ppm.

Existe un listado actualizado de aguas mine-
rales reconocidas en la Unión Europea y otro de 
las reconocidas en España (n = 160) disponible 
en la Agencia Española de Seguridad Alimentaria 
y Nutrición del Ministerio de Sanidad y Consu-
mo. Asimismo, en algunos enlaces es posible 
consultar las características de dichas aguas, es-
pecialmente su contenido en flúor (v. «Enlaces 
web de interés» en este capítulo). Es impor-
tante que, al hacer una valoración global de un  
paciente en cuanto a su exposición al flúor, se le 
pregunte si él o sus hijos, sobre todo los menores 
de 6 años, utilizan de forma habitual agua embo-
tellada y el nombre de la misma, lo que permitirá 
consultar la concentración de flúor que tiene.

Efectividad de la fluoración del agua 
de abastecimiento público
La efectividad de la fluoración del agua de bebida 
ha disminuido a lo largo del tiempo. Entre los años 
cincuenta y setenta, el porcentaje de reducción 
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de caries osciló entre el 40 y el 60%, y en las dé-
cadas siguientes, entre el 20 y el 40% e incluso 
se registraron cifras inferiores. Esta reducción de 
la efectividad ha ocurrido en la mayoría de los 
países desarrollados y parece que se debe a una dis-
minución de la caries, en general, y al amplio uso 
de dentífricos fluorados. Se trata, en definitiva, de  
un fenómeno de dilución de la medida entre todas 
las vías de administración de flúor disponibles 
actualmente. Otro fenómeno que cabe destacar 
es la difusión que se produce entre comunidades 
vecinas con y sin agua fluorada. Los efectos bene-
ficiosos del flúor difunden desde zonas fluoradas a 
las vecinas no fluoradas debido al consumo de pro-
ductos que han sido manufacturados en zonas con 
agua fluorada en la red de abastecimiento público. 
También se denomina «efecto halo» (fig. 12-2).

Por el contrario, la fluoración del agua de 
bebida sigue siendo efectiva en países en vías 
de desarrollo con niveles de enfermedad mode-
rados y altos, en los que el nivel de prevención 
básica es bajo, y los sistemas de salud pública 
dental, inexistentes o desorganizados.

La mejor evidencia científica de que se dis-
pone en la actualidad es la que se obtiene a través 
de revisiones sistemáticas. Parnell et al. exponen 
los resultados de las tres revisiones sistemáticas 
de mayor calidad metodológica que se han rea-
lizado sobre fluoración de agua de bebida. Dos 
de ellas, la llevada a cabo por la University of 
York en el año 2000 y la revisión australiana de 
2007, han evaluado la efectividad y la seguridad 
de la fluoración del agua de bebida. La tercera 
revisión realizada también en 2007 por Griffin 
et al. evaluó la fluoración del agua en la preven-
ción de caries en adultos, pero no consideró los 
efectos adversos.

Las limitaciones de la revisión realizada por 
la University of York se derivan del hecho de que 
los estudios disponibles sobre fluoración del agua 
de bebida son de calidad moderada (nivel de evi-
dencia 2a o 2 + +) y cantidad limitada. Los resul-
tados sugieren que la fluoración del agua de bebida 
reduce la prevalencia de caries medida, tanto desde 
el punto de vista de la reducción de niños libres 
de caries como de la reducción de los índices de 
caries en dentición temporal (cod) y permanente 
(CAOD). Sin embargo, el grado de reducción no 
está claro. La diferencia en el número de niños 
libres de caries en áreas fluoradas y no fluoradas se 
encuentra entre un rango del –5% al 64% (media-
na: 14,6%). La diferencia media del cambio en los 
índices cod/CAOD osciló entre 0,5 y 4,4 (mediana: 
2,25). Esta revisión también evaluó lo que ocurría 
cuando cesaba la fluoración del agua. La mejor 
evidencia disponible indica que la prevalencia de 
caries aumenta, aproximándose al nivel del área 
no fluorada, lo que sugiere un beneficio previo de 
la fluoración. En este caso, los estudios también 
tenían moderada calidad. No hubo evidencia de 
asociación entre fluoración del agua y fracturas 
óseas o cáncer, aunque sí con fluorosis dental. 
A un nivel de 1 ppm se estimó que el 12,5% de 
las personas expuestas podrían tener fluorosis  
que implicara repercusiones estéticas, asociación que  
era dependiente de la dosis. La revisión australiana 
no altera las conclusiones de la revisión de York, 
aunque su nivel de evidencia es mejor (2+).

Un aspecto muy importante de la revisión de 
York fue determinar la relación fluoración-equidad. 
Las conclusiones fueron las siguientes: la fluo-
ración del agua de bebida parece reducir las 
desigualdades sociales de salud dental en niños 
de entre 5 y 12 años tomando como medida los 

FIGURA 12-2 Evolución de la efectividad de la fluoración de las aguas en dentición permanente (12 años). Se aprecia 
una disminución de los valores obtenidos antes y después de la exposición a otras formas de administración de flúor. Son 
los fenómenos de dilución y difusión de la medida entre zonas con y sin agua fluorada.
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índices cod y CAOD, pero no cuando la medi-
ción se realizó en relación con la proporción de 
niños de 5 años libres de caries. Hay que tener 
en cuenta que la calidad de la evidencia es baja 
y estos resultados deben ser interpretados con 
precaución.

La cuantificación de los beneficios del agua 
fluorada en adultos es más complicada, ya que la 
pérdida de dientes o, incluso, de las restauracio-
nes puede ser debida a otras razones diferentes 
a la caries dental. Sin embargo, los beneficios 
del agua fluorada pueden ser particularmente 
ventajosos para adultos mayores de 50 años por 
su incremento del riesgo de caries radicular y 
siempre teniendo en cuenta que el agua fluorada 
es un eficiente vehículo para suministrar flúor 
a baja concentración y con elevada frecuencia. 
Los resultados de la revisión de Griffin et al. in-
dican que la fluoración del agua es efectiva para 
reducir la caries en adultos de todas las edades 
con una fracción preventiva del 27% (intervalo 
de confianza del 95%: 19-34%) y un nivel de 
evidencia 1–.

En España, se ha evaluado la efectividad de 
la fluoración del agua en Gerona utilizando co-
mo control la ciudad de Figueras, que sigue un 
programa escolar de colutorios fluorados. En el 
período 1988-1995, el porcentaje de reducción de 
caries fue del 20% en niños que tenían 12 años 
en el momento de la evaluación.

Controversia y justificación  
de la fluoración del agua de bebida
Hace ya más de medio siglo que perdura la fluora-
ción del agua de abastecimiento como medida de 
salud pública en todo el mundo, y su efectividad 
y su seguridad han sido ampliamente demostra-
das. Sin embargo, es natural que en este tiempo 
se hayan sucedido intensos debates que cues-
tionan si la fluoración es apropiada actualmente 
o debería cesar su continuidad. Existen, de hecho, 
activos grupos opositores que ponen en duda la 
medida desde diferentes perspectivas (aspectos 
éticos, científicos, medioambientales, etc.).

Desde el punto de vista de la efectividad, es 
necesario recordar que una vez pasado el auge 
de los inicios (en un clima de alta prevalencia de 
caries y con un claro impacto de la fluoración en 
los niveles de caries) las revisiones sistemáticas 
posteriores concluyen que el nivel de evidencia de 
los estudios llevados a cabo entonces es modera-
do. Es por ello que se requiere evidencia científica 
de alta calidad sobre los beneficios actuales de la 
fluoración y de sus efectos adversos.

CONTROVERSIA SOBRE  
LA FLUORACIÓN DEL AGUA DE BEBIDA
1. Equilibrio de la relación riesgo-beneficio 

de la fluoración. Particularmente en un 
momento en el que la caries está dis-
minuyendo en países desarrollados y hay 
disponibles otras fuentes alternativas de 
flúor con demostrada efectividad (pastas 
dentífricas fluoradas).

 La caries dental sigue siendo una enferme
dad muy prevalente que no está distribuida 
uniformemente en la población. Niveles 
socioeconómicos bajos son considerados 
un factor de alto riesgo (precisamente, indi
viduos que tienen un acceso más limitado 
a la atención dental y a otras fuentes de 
fluoruros). La fluoración del agua de bebida 
es de muy bajo coste, el cual, además, no es 
asumido directamente por cada individuo.

2. Es difícil identificar y demostrar efectos 
adversos a largo plazo.

 Después de más de 50 años, el único efecto 
adverso demostrado ha sido la fluorosis dental 
en grado leve, aunque se requiere más inves
tigación con alto nivel de evidencia científica.

3. El flúor es una medicina y la fluoración 
del agua una medicación en masa.

 El flúor es un elemento natural que puede es
tar presente en aguas minerales a diferentes 
concentraciones. Los alimentos y las bebidas 
pueden ser vehículos para incluir nutrientes y 
minerales (p. ej., adición de yodo a la sal o de 
ácido fólico a cereales y granos). Son medi
das que corresponden a la política sanitaria.

 Ética de una intervención que se impone 
a toda la población.

 Es un argumento sólido, ya que no hay libre 
elección, como tampoco la hay de beber 
agua no clorada.

El argumento podría ser el contrario. 
La fluo ración es la única alternativa de 
prevención de caries que llega a todos los 
estratos sociales. Tiene una buena rela
ción costeefectividad y continúa siendo 
necesaria, sobre todo en ciertos segmentos 
de la sociedad. ¿Es ético descartarla sin 
motivos justificados?

La polémica está servida…



  
Flúor en programas comunitarios

153

© 
El

se
vi

er
. E

s 
u

n
a 

p
u

b
li

ca
ci

ó
n

 M
A

SS
O

N
. F

o
to

co
p

ia
r 

si
n

 a
u

to
ri

za
ci

ó
n

 e
s 

u
n

 d
el

it
o

.

Con el fin de actualizar y mejorar la evidencia 
disponible y no generar alarmas infundadas sobre 
la población, sería interesante promover nuevas 
investigaciones sobre el impacto de la fluoración 
en los grupos de alto riesgo de padecer fluorosis 
dental (niños de entre 3 y 15 años que se cepi-
llan diariamente con dentífrico fluorado), así 
como también en las comunidades con bajo 
nivel socioeconómico, escasos recursos y poca 
motivación en los hábitos saludables.

Desde el punto de vista ético y sobre los 
efectos a largo plazo de la fluoración a nivel sis-
témico, la evidencia científica, de nuevo, ha sido 
muy clara. No existe relación entre la fluoración 
y las diferentes enfermedades y síndromes argu-
mentados por los opositores a la medida.
Actualmente, con la evidencia disponible, 
se considera que la fluoración del agua 
de abastecimiento público es segura, efectiva 
y de una gran equidad, ya que beneficia a todas 
las personas sin distinción de edad, además de 
ser una de las pocas intervenciones que reducen 

las desigualdades de salud derivadas del nivel 
socioeconómico. Desde el punto de vista de su 
eficiencia, es decir, del coste invertido en rela-
ción con el beneficio conseguido, es considerada 
una de las pocas medidas de salud pública que 
tienen una buena relación coste-efectividad, in-
cluso en situaciones en las que la caries ha dis-
minuido. Si hay infraestructura disponible, es la 
medida de salud pública de elección en comuni-
dades de alta prevalencia e incidencia de caries, 
aun asumiendo el riesgo de cierto grado de fluo-
rosis. En aquellas con baja prevalencia de caries 
en las que el cepillado con dentífricos fluorados 
es un hábito social, se pueden considerar otras 
opciones, tales como formas de autoaplicación 
o de aplicación profesional.

FLUORACIÓN DE LA SAL
La idea de añadir flúor a la sal tuvo su origen en 
Suiza en los años cincuenta después del éxito 
obtenido al añadirle yodo para controlar el bo-
cio. En 1955, el cantón de Zúrich fue el primero 

EFECTOS ADVERSOS DE LA FLUOR ACIÓN DEL AGUA DE BEBIDA Y EVIDENCIA 
CIENTÍFICA

Fluorosis
Existe una relación dosis-respuesta entre los niveles de flúor en el agua y el nivel de fluorosis: 
la probabilidad de padecer fluorosis dental estéticamente detectable es cuatro veces mayor en 
las zonas óptimas de flúor respecto las no fluoradas. (Nivel de evidencia: bajo)

Prevalencia con cualquier grado de fluorosis:
•	 0,1	ppm	F

–
: 15%

•	 1	ppm	F
–
: 48%

•	 4	ppm	F
–
: 72%

Prevalencia de fluorosis con afectación estética:
•	 1	ppm	F

–
: 12,5%

Fracturas de hueso
No hay evidencia que demuestre la relación entre la fluoración de las aguas y el aumento en la 
incidencia de fracturas óseas de los individuos expuestos. (Nivel de evidencia: bajo.)

Cáncer
No hay evidencia que demuestre la relación entre la fluoración de las aguas y un aumento en la 
incidencia de mortalidad por cáncer de hueso, tiroides u otros cánceres. (Nivel de evidencia: bajo.)

Otros efectos adversos
No existe evidencia concluyente sobre la relación de la fluoración de las aguas y la enfermedad de 
Alzheimer, deterioro de la capacidad cognitiva, demencia, síndrome de Down, malformaciones congé
nitas, muerte, retraso mental, disminución del coeficiente de inteligencia, anemia durante el embarazo, 
retraso en la edad de la menarquia, síndrome de la muerte súbita del lactante y bocio. (Nivel de evidencia: 
bajo.)
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en adoptar la fluoración de la sal. Consiste en 
la adición controlada de flúor, generalmente 
fluoruro sódico o potásico, durante el proce-
so de manufacturación de la sal de consumo  
humano.

Además de Suiza, la sal fluorada estuvo dis-
ponible desde los años ochenta en diversos países, 
como Francia, Alemania, Costa Rica, Colombia, 
Jamaica y Hungría. Durante los años noventa, la 
disponibilidad de sal fluorada se ha extendido a 
otros países de América Latina (México, Uruguay, 
Ecuador, Cuba, Perú y Bolivia). En España, la sal 
fluorada con yodo se encuentra comercializada 
desde 1988, a una concentración de 150 mg/kg,  
según la legislación vigente (Real Decreto 1425/ 
1983).

La concentración de flúor ha variado desde 
90 a 350 mg/kg, si bien la dosis recomendada es 
250 mg/kg. El nivel apropiado de flúor en la sal 
de una comunidad exige realizar una evaluación 
cuidadosa del consumo esperado de sal y del 
nivel de ingestión de fluoruros de otras fuentes 
como las pastas dentífricas.

Una revisión sistemática realizada por Espelid 
en 2009 concluye que no se dispone de evidencia 
científica que permita aportar conclusiones defini-
tivas sobre la efectividad de la sal fluorada frente a 
la caries dental. Mientras que los estudios llevados 
a cabo en los años sesenta concluyeron que la 
magnitud del efecto beneficioso preventivo podía 
ser comparable al efecto de añadir flúor al agua 
de bebida, en el momento actual, en ausencia de 

FLÚOR EN PROGRAMAS COMUNITARIOS
1. Fluoración del agua de abastecimiento público

❍	 Dosis óptima: 0,51 ppm
❍	 Mejor alternativa de salud pública en la prevención de la caries
❍	 No plantea serios efectos adversos a la dosis recomendada
❍	 Se beneficia toda la población. Es de gran equidad
❍	 No requiere la colaboración del paciente
❍	 Ventajas: es la medida con mejor relación costeefectividad y es segura
❍	 Desventaja: no hay libre elección, da lugar a casos leves de fluorosis y requiere red de agua 

de abastecimiento
❍	 Efectividad alta (2040% a los 12 años en dentición permanente). El nivel de evidencia es 

moderado
2. Fluoración de la sal

❍	 Dosis óptima: 250 mg/kg
❍	 Es una alternativa a la fluoración del agua
❍	 Es una medida con buena relación costeefectividad
❍	 No requiere modificación de la rutina familiar
❍	 Ventajas: permite la libre elección y no requiere red de abastecimiento de agua
❍	 Desventajas: su consumo presenta diferencias según hábitos de las familias y no se puede 

promover su utilización por el riesgo que conlleva de que con él se potencien enfermedades 
cardiovasculares. En niños menores de 3 años, que pueden ser de alto riesgo, el consumo 
de sal es bajo

❍	 Su efectividad es similar a la del agua fluorada, pero el nivel de evidencia es limitado
3. Fluoración de la leche

❍	 Dosis óptima: 25 mg/l
❍	 Es una alternativa a la fluoración del agua, pero se aplica especialmente en programas es

colares
❍	 Es una medida segura
❍	 Ventajas: permite la libre elección, no requiere red de abastecimiento de agua y los niños obtienen 

un beneficio nutricional
❍	 Desventajas: requiere un sistema de distribución bien implementado para mejorar su relación 

costebeneficio; el consumo es muy variable y cesa cuando se interrumpe el programa. Resulta 
efectiva sobre todo en dentición permanente, pero el nivel de evidencia es bajo
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ensayos clínicos de calidad, los estudios llevados 
a cabo en México, Jamaica y Costa Rica en la pri-
mera década de este siglo muestran una reducción 
de caries significativa. Por todo ello, los resultados 
sobre el efecto beneficioso de la sal en la salud 
bucodental deben ser tomados con precaución.

FLUORACIÓN DE LA LECHE
Consiste en añadir a la leche entre 2-5 mg de flúor 
por litro de líquido en forma de sal de mono-
fluorofostato para hacerla biocompatible con el 
calcio de la leche y biodisponible a nivel gastroin-
testinal. Esta forma de fluoración sistémica ha 
sido implementada en muchas partes del mundo, 
como Europa del Este, China, Tailandia, Reino 
Unido y Sudamérica. En Chile, la cantidad que se 
incorpora a la leche es algo inferior (3,15 mg/l). 
La mayoría de las intervenciones se han imple-
mentado en programas escolares.

Existen diversos estudios a corto plazo que 
han evaluado su efectividad y cuyos resultados de-
muestran que la caries es menos frecuente en los 
grupos que consumieron leche fluorada. La revi-
sión sistemática indexada en Cochrane Database 
publicada por Young et al. concluye que no hay 
suficientes estudios controlados bien diseñados 
a largo plazo, aunque los dos ensayos en los que 
se basa sugieren que la leche fluorada es beneficio-
sa para los niños en edad escolar y, especialmente, 
para la dentición permanente. Quedan muchos 
interrogantes por contestar, como son:

l ¿Cuál es la mejor edad para iniciar el pro-
grama de leche fluorada?

l ¿Durante cuántos años debe prolongarse el 
consumo de leche fluorada?

l ¿Con qué frecuencia debe consumirse la leche 
fluorada y que concentración óptima debe 
tener?
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http://www.who.int/oral_health/publications/milk_
fluoridation_2009_en.pdf 

Fluoración de la leche para la prevención de la caries 
dental.
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Flúor de autoaplicación 
y de aplicación profesional
Pilar Baca García

OBJETIVOS
l Describir los métodos de autoaplicación de flúor y de aplicación profesional
l Conocer la efectividad de los distintos métodos de fluoración tópica
l Diseñar protocolos individuales de flúor de autoaplicación y aplicación profesional 

en función del riesgo de caries
l Conocer los riesgos de fluorosis dental en relación con los fluoruros tópicos

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y  
control
Capítulo 11. Fundamentos de la actuación pre
ventiva y terapéutica del flúor
Capítulo 12. Flúor en programas comunitarios
Capítulo 16. Defectos y traumatismos dentales: 
diagnóstico y prevención

INTRODUCCIÓN
Debido a la eficacia demostrada de los fluoruros 
incorporados al agua de bebida, se desarrollaron 
diferentes productos de aplicación tópica que 
contenían flúor, como vehículos de autoapli-
cación (p. ej., dentífricos y colutorios) y pro-
ductos de aplicación profesional (p. ej., geles y 
barnices).

Actualmente, muchas personas que viven en 
países desarrollados están sometidas a múltiples 
fuentes de fluoruros. Deben tener en cuenta las 
recomendaciones para una utilización racional 
del flúor para que se consiga el máximo efecto 
anticaries y el mínimo riesgo de fluorosis, espe-
cialmente en niños menores de 6 años, que son 
los más susceptibles a desarrollarla. Ello conlleva 
maximizar la exposición tópica a los fluoruros 
(efecto más beneficioso) a lo largo de la vida 
y minimizar la absorción sistémica sobre todo 
durante el período de desarrollo de la dentición.

El uso racional de los fluoruros no pue-
de ser ajeno a los cambios en la prevalencia, 

gravedad y distribución que ha sufrido la caries 
dental en numerosos países desarrollados. La 
epidemiología ha demostrado una reducción 
general de la prevalencia de caries, con bolsas 
y grupos de riesgo que acumulan la mayor 
parte de la enfermedad. De ello se deriva la 
necesidad de seguir protocolos específicos en 
función del riesgo. Es imprescindible que, antes 
de prescribir cualquier producto fluorado o 
recomendar un protocolo preventivo de flúor, 
el profesional evalúe el riesgo de caries de una 
persona o una comunidad. Por otra parte, la 
utilización de los fluoruros debe incorporar 
los cambios que se están produciendo en la 
atención que se da a la enfermedad de caries, 
incluyendo intervenciones restauradoras míni-
mas, que se caracterizan por una optimización 
de los tratamientos preventivos en los prime-
ros estadios de la enfermedad para retrasar el 
tratamiento restaurador y, así, dar la máxima 
oportunidad a una detención o reparación es-
pontánea y natural. En definitiva, se trata de 
tomar decisiones sobre la utilización de los 
fluoruros en nuestros pacientes en función de 
sus necesidades específicas, integrando las me-
jores evidencias de investigación disponibles 
con la experiencia clínica y los propios valores 
del paciente.

En este capítulo se describen los fluoruros de 
autoaplicación y los que van a ser aplicados por 
el profesional

13
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MÉTODOS DE AUTOAPLICACIÓN 
DE FLÚOR
Suplementos de flúor
Tienen su origen en la efectividad demostrada por 
la fluoración del agua de bebida en la década de los 
cuarenta, cuando se asumió que los fluoruros eran 
más eficaces en la prevención de la caries gracias a su 

efecto preeruptivo. Se pensó que la administración 
de suplementos fluorados a niños que no tenían 
acceso al agua fluorada produciría los mismos be-
neficios. Sin embargo, actualmente se sabe que el 
efecto posteruptivo del flúor es el más importante. 
En este contexto, la importancia de los suplementos 
es muy relativa, ya que presentan grandes diferen-
cias con la fluoración del agua de bebida.

FLUORUROS DE AUTOAPLICACIÓN Y APLICACIÓN PROFESIONAL.  
TIPOS Y CARACTERÍSTICAS GENERALES

Autoaplicación
Vehículos de aplicación: indicaciones

l Suplementos fluorados: muy precisas
l Dentífricos fluorados: toda la población
l Geles de autoaplicación: riesgo alto
l Colutorios fluorados: riesgo medio y alto

Características generales

1. Su efectividad anticaries está totalmente 
demostrada con nivel de evidencia alto (A).

2. La concentración de flúor no es alta y son de 
elevada frecuencia de uso. Pueden inducir 
riesgo de fluorosis.

3. Los prescribe el dentista indicando vehículo, 
concentración y protocolo de aplicación en 
función de: 1) edad; 2) riesgo de caries, y 3) expo
sición a fuentes de flúor.

4. El paciente es responsable de su utilización. 
La motivación es fundamental.

Aplicación profesional
Vehículos de aplicación: indicaciones

l Barniz de flúor: riesgo medio y alto
l Gel de flúor: riesgo medio y alto

Características generales

1. Su efectividad anticaries está totalmente 
demostrada con nivel de evidencia alto (A).

2. La concentración de flúor es alta y la frecuen
cia de uso baja. No inducen riesgo de fluorosis.

3. Los prescribe el dentista y se aplican en la 
clínica dental.

4. Su utilización es independiente de usar dia
riamente dentífricos fluorados.

DIFERENCIAS ENTRE LA FLUORACIÓN DEL AGUA DE BEBIDA Y LOS SUPLEMENTOS 
DE FLÚOR
Fluoración del agua de bebida Suplementos de flúor

1 Es una medida de salud pública No son una medida de salud pública
2 No necesita la colaboración del 

paciente
Requieren un alto nivel de motivación y constancia 
para que se usen diariamente durante un largo período 
de tiempo

3 El agua de bebida se ingiere mu
chas veces al día y se mantienen 
de forma intermitente niveles 
más bajos pero de forma más 
continua

Se toman una vez al día y se alcanzan concentraciones 
elevadas y puntuales de flúor en la placa bacteriana 
y la saliva. Se recomienda que se disuelvan en la boca 
durante el mayor tiempo posible para prolongar su 
efecto en la boca

4 Es una medida que beneficia  
a toda la población

Se recomienda en niños y ancianos de alto riesgo 
de caries
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La forma de presentación incluye gotas (dosis 
de 0,25 mg de flúor por cada 5 gotas aromatizadas, 
en frascos dispensadores de 15, 20 y 30 ml) y com-
primidos (0,25 o 1 mg de flúor) en envases que 
contienen 100 e incluso 200 comprimidos aro-
matizados, edulcorados, libres de azúcar e incluso 
algunos con xilitol. Los suplementos no deben 
estar al alcance de los niños y no se deben pres-
cribir envases que supongan un riesgo para la vida 
del niño en caso de ingestión de todo el envase.

INDICACIONES Y FRECUENCIA DE USO
La ingestión de flúor en menores de 6 años puede 
inducir fluorosis dental. En niños, antes de pres-
cribir suplementos de flúor, hay que conocer:

l El contenido de flúor en el agua de bebida
l Otras posibles fuentes de flúor
l Riesgo de caries

Tradicionalmente, han sido muchas las propues-
tas de dosificación en función de estas variables. 
Sin embargo, el efecto de los diferentes regímenes 
propuestos (dosis, edad de inicio, nivel de riesgo 
y modalidades de administración) es desconoci-
do y es necesario que se evalúe. El nivel de cum-
plimiento del niño y de su familia es un factor 
determinante de la efectividad. La tendencia ha 
sido siempre disminuir la dosis y aumentar la 
edad de inicio.

Solo están indicados en niños de alto ries-
go de caries cuya fuente primaria de agua sea 
deficiente en flúor. Si el régimen dietético de los 
niños incluye alimentos ricos en fluoruros o uso 
frecuente de agua embotellada rica en flúor, no 
se deben recomendar o bien hay que disminuir 
la dosis recomendada (tabla 13-1).

El uso de suplementos fluorados no está jus-
tificado en la mujer embarazada, debido a que 
no se ha demostrado ningún beneficio real para 
la dentición temporal del hijo. Sin embargo, se 
está recomendando su empleo en adultos de alto 

riesgo y población mayor para que se beneficien 
del efecto tópico; para su uso, se indica que se 
deben chupar.

EFECTIVIDAD
La efectividad de los suplementos fluorados (en 
gotas, comprimidos o pastillas) ha sido objeto 
de una reciente revisión Cochrane que incluyó 11 
ensayos clínicos aleatorios o casi aleatorios con 
7.196 niños y con un período de seguimiento 
mínimo de 2 años. En dentición permanente, 
en niños que tenían entre 5 y 12 años cuando 
empezaron a tomar suplementos, se observó una 
reducción del 24% del índice CAOS (intervalo 
de confianza [IC] del 95%: 16-33%). En cuanto 
a dentición temporal y en niños menores de 
5 años, el nivel de evidencia del efecto preventivo 
es muy débil.

La comparación entre tomar suplementos 
fluorados y el uso de fluoruros tópicos (barnices, 
colutorios o pastas) o tomar pastillas con xilitol 
no mostró diferencias en la dentición permanente 
ni en la temporal. Sin embargo, muchos de los 
estudios de suplementos fluorados incluidos en 
esta revisión se realizaron en un momento en el 
que los fluoruros tópicos no eran utilizados tan 
ampliamente como en la actualidad. Extrapolar 
sus conclusiones y establecer recomendaciones de 
uso en el momento actual no estaría sustentado 
por la necesaria evidencia científica. Por ejem-
plo, es posible que sea mucho menor el efecto 
de los suplementos fluorados en niños que están 
utilizando a diario pastas dentífricas.

La información que existe actualmente so-
bre los efectos adversos asociados al uso de su-
plementos fluorados es limitada, aunque se ha 
demostrado un incremento en la prevalencia de 
fluorosis dental.

Dentífricos fluorados
La incorporación de flúor a los dentífricos fue 
iniciada sin éxito por Bibby en 1945 utilizando 

TABLA 13-1 Dosificación recomendada de suplementos fluorados por la European 
Academy of Pediatric Dentistry (EAPD) solo en niños de alto riesgo (2009)

Concentración de flúor en el agua (ppm o mg/l)

Edad <0,3 ppm 0,3-0,6 ppm >0,6 ppm

<2 años No No No
23 años 0,25 mg No No
36 años 0,25 mg 0,25 mg No
718 años 0,5 mg 0,25 mg No
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fluoruro sódico, debido a que los abrasivos que 
empleaban en la formulación reaccionaban con 
el flúor del fluoruro sódico y lo inactivaban. En 
la actualidad, el uso regular de pasta dentífrica 
fluorada es una piedra angular en la salud dental. 
Son el método más extendido de utilización de 
flúor para prevenir la caries dental en el mundo. 
El cepillado con dentífrico fluorado es un há-
bito aceptado socialmente y forma parte de los 
procedimientos habituales de higiene corporal. 
Combina la higiene oral con el uso de flúor. Se 
calcula que más del 90% de las pastas dentífricas 
del mercado contienen fluoruros en diferentes 
concentraciones y se considera la razón más 
importante en la reducción de caries que ha ocu-
rrido en las últimas décadas del siglo xx en países 
desarrollados.

El flúor de los dentífricos es incorporado 
directamente en la placa dental y en el esmalte 
desmineralizado. El cepillado con pasta fluorada 
aumenta la concentración del flúor en la saliva 
entre 100 y 1.000 veces hasta volver a los niveles 
basales en 1-2 h. Su utilización habitual aumenta 
la concentración ambiental de fluoruros en placa 
y saliva. El objetivo terapéutico consiste en man-
tener un nivel mínimo diario de iones fluoruros 
en saliva y placa disminuyendo la solubilidad 
del esmalte y del cemento, y favoreciendo la 
remineralización de las zonas afectadas por des-
mineralización incipiente.

Los dentífricos son el único vehículo de flúor 
que se utiliza normalmente sin ninguna pres-
cripción. Se encuentran en el mercado a dife-
rentes concentraciones, que oscilan entre 250 y 
5.000 ppm de flúor, esta última habitualmente 
en forma de gel. En comunidades sin flúor en el 
agua de bebida es la fuente global de flúor más 
importante.

El dentista debe conocer su correcta prescrip-
ción en función de la concentración de flúor, de 
la cantidad de dentífrico, de la edad y del riesgo 
de caries de la persona a quien va dirigido. Será 
también labor del profesional la educación sani-
taria del paciente, al que deberá informar de que 
la utilización de las pastas dentífricas fluoradas 
con concentraciones altas de flúor conllevan un 
riesgo de fluorosis dental

FORMULACIÓN
Los dentífricos fluorados se formulan, fun-
damentalmente, con fluoruro sódico (NaF), 
monofluorofosfato de sodio (MFP) o ambos 
combinados, así como fluoruro de aminas y fluo-
ruro de estaño. Además, incluyen edulcorantes, 

abrasivos compatibles inertes como sílice (es-
p ecialmente para el NaF) y detergentes (lau-
rilsulfato de sodio). Algunos dentífricos más 
actuales también contienen extractos de hier-
bas, enzimas y agentes antimicrobianos, como 
el triclosano, agentes anticálculo y aditivos  
blanqueadores.

El compuesto fluorado más utilizado es el 
NaF (que, por otra parte, es el más barato), se-
guido del MFP. Hay controversia sobre la mayor 
efectividad del NaF sobre el MFP, pero, en el 
caso de que exista, la significación clínica es 
irrelevante, de forma que se pueden aconsejar 
ambos.

En Europa, es frecuente la formulación de 
dentífricos con fluoruro de aminas. Combina el 
efecto anticaries del flúor con la protección de 
las aminas alifáticas de cadena larga y muestran 
una alta incorporación de flúor en el esmalte. Este 
fenómeno probablemente esté relacionado con la 
actividad de la fracción orgánica de su molécula y 
con una remarcada acción antibacteriana frente a 
la microbiota cariogénica. A pesar de todo, no hay 
una clara evidencia científica que demuestre su 
superioridad frente al NaF en cuanto a efectividad 
anticaries.

UTILIZACIÓN RACIONAL. RIESGOS
Aunque en España no se conocen datos específi-
cos de estudios independientes a escala nacional 
sobre frecuencia de utilización de dentífricos, se 
puede asumir que la mayoría de las personas que 
se cepillan los dientes lo hacen utilizando pasta 
dentífrica fluorada, por lo que se puede hacer 
una extrapolación si se conoce la frecuencia de 
cepillado.

En 1995 se realizó una encuesta general 
(1.100 entrevistas) a escala nacional para recoger 
información objetiva sobre hábitos, actitudes y 
opiniones. Una encuesta similar se repitió en 
2010 (1.000 entrevistas). Los hábitos higiénicos 
de la población española han mejorado. En 1995 
solamente el 60% de los encuestados afirmaban 
cepillarse los dientes dos o más veces al día frente 
al 78% actual. En la población infantil, en niños 
de entre 2 y 13 años, el 68% se cepillan al menos 
dos veces al día y el 4% no se cepillan. Teniendo 
en cuenta las limitaciones, derivadas de que no es 
un estudio especialmente diseñado para evaluar 
el consumo de dentífricos y que las respuestas 
de los entrevistados no siempre reflejan la rea-
lidad, podemos asumir que un gran porcentaje 
de población española utiliza de forma regular 
dentífrico fluorado.
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En adultos de alto riesgo de caries, especial-
mente en personas con flujo salival disminuido 
o con recesión gingival y caries radicular, se re-
comienda emplear dentífricos o geles con altas 
concentraciones (p. ej., 5.000 ppm de flúor), que 
han demostrado ser efectivos especialmente en 
caries de raíz (v. «Geles de autoaplicación»). Tam-
bién son útiles formulaciones a base de fluoruro 
de estaño al 0,4% (970 ppm) cuando se busca un 
efecto antimicrobiano con el objetivo de reducir 
los niveles de gingivitis y placa.

EFECTIVIDAD
Su efectividad en niños y adolescentes ha sido 
demostrada en varias revisiones sistemáticas y 
metaanálisis (nivel A de evidencia científica). 
Por el contrario, existen muy pocos trabajos 
que hayan evaluado su efectividad en población 
adulta, aunque se cree que pueden ser efecti-
vos a cualquier edad debido al mecanismo de 
acción principal de los fluoruros y a que los 
dientes son susceptibles a la caries a lo largo 
de la vida.

USO RACIONAL DE LOS DENTÍFRICOS FLUORADOS EN NIÑOS Y JÓVENES
Los dentífricos fluorados utilizados dos veces al día son una medida de prevención de caries dirigida 
a toda la población cuya eficacia está totalmente demostrada (nivel de evidencia A).

A partir de 1.000 ppm hay una relación dosisrespuesta (nivel de evidencia A).

Frecuencia de cepillado: 2 veces/día y mejor 3/día (es importante hacerlo antes de acostarse y no 
comer después); el tiempo de cepillado ha de ser > 1 min.

Niños <6 años: es importante establecer un equilibrio entre efecto preventivoriesgo fluorosis.
1. La ingestión se asocia a un incremento del riesgo de fluorosis (nivel 2–).
2. El cepillado supervisado mejora la prevención de caries (nivel 2+).
3. Después del cepillado, se recomienda que el niño escupa y se enjuague bien.
4. En niños de alto riesgo se puede utilizar un dentífrico > 1.000 ppm aplicado por los padres 

localmente con el dedo sobre lesiones activas previamente cepilladas justo antes de ir a dormir.
5. Se debe terminar el cepillado prestando especial atención a las superficies oclusales de dientes 

que se encuentran en pro ceso de erupción.

Causas de fluorosis
1. Ingestión de parte del dentífrico:
	 ❍ Involuntaria, por no controlar el reflejo de la deglución.
	 ❍ Deliberada, debido a que el dentífrico tenga buen gusto.
2. A esas edades se forma el esmalte:
	 ❍ <4 años: riesgo estético en incisivos superiores; ventana de susceptibilidad: 1530 meses.
	 ❍ 46 años: riesgo no estético en dientes posteriores.
	 ❍ ≥6 años: riesgo solo en cordales.

Concentración de flúor y cantidad dentífrico recomendado. Usar al menos 2 veces/día (mejor 
3 veces/día) y evitar sabores atractivos.

•	 De	6	a	< 24 meses: ¡no usar dentífrico fluorado si el niño ingiere flúor en el agua de bebida! 
En caso contrario:

	 ❍ Dentífrico con 500 ppm, tamaño de una lenteja y cepillado supervisado.
	 ❍ 1.000 ppm: manchar levemente las cerdas del cepillo; cepillado supervisado.
l De 2 a < 6 años: dentífrico con 1.000 ppm, tamaño de un guisante y cepillado supervisado.

Niños >6 años: no hay riesgo de fluorosis. Después del cepillado se debe escupir y enjuagarse 
con un poco agua.

•	 Dentífrico	con	1450	ppm	y	12	cm	de	pasta.
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En 2011, Wong et al. publicaron un metaa-
nálisis de revisiones sistemáticas y metaanálisis 
que es la mejor evidencia científica del efecto 
preventivo de los dentífricos fluorados. Incluye 
ensayos clínicos aleatorios y por conglomerados 
en niños que tenían un máximo de 16 años al ini-
cio del estudio y en los que se realizó seguimiento 
durante 1 a 7 años. Los resultados muestran un 
efecto dosis-respuesta, aunque no siempre con 
significación estadística. La fracción preventiva 
aumenta conforme lo hace la concentración de 
flúor. Una concentración de 1.000 ppm o su-
perior muestra beneficios significativos frente 
a un dentífrico sin flúor o con flúor a concen-
traciones de 250 ppm. Los resultados indican que 
hay una tendencia, aunque no con significación 
estadística, de mayor porcentaje de efectividad de 
prevención de caries con cepillado supervisado y 
no se demuestra que los niveles basales de caries 
influyan. En la tabla 13-2 se muestra el porcentaje 
de efectividad del índice CAOS en función de 
las concentraciones de flúor en los dentífricos. 
Hay falta de evidencia del efecto en dentición 
temporal.

En el mismo artículo, Wong et al. determinan 
la relación entre el uso de dentífricos fluorados en 
menores de 6 años y el riesgo de que desarrollen 
fluorosis dental. Incluyen estudios epidemioló-
gicos observacionales descriptivos y analíticos, 
así como ensayos clínicos aleatorios. Las con-
clusiones más importantes fueron que el uso de 
concentraciones de flúor más altas (>1.000 ppm) 
se asocia a un incremento de fluorosis. Por otra 

parte, hay una débil evidencia de que empezar a 
utilizar dentífrico fluorado antes de los 12 meses 
de edad se asocie a un incremento del riesgo de 
fluorosis

La combinación de pastas dentífricas fluo-
radas con otros vehículos de aplicación tópica 
de flúor (colutorios, geles o barnices) ha sido 
objeto de un metaanálisis. En los resultados se 
observa un incremento modesto en la reducción 
de caries (10%) en comparación con utilizar solo 
dentífrico, por lo que se recomienda asociarlos 
solo en casos de riesgo de caries.

Geles de autoaplicación
En el mercado existen geles de flúor con dife-
rentes formulaciones que son aplicados por el 
propio paciente en cubetas preformadas o con 
el cepillo de dientes. Suelen tener concentraciones 
altas (5.000 ppm) e incluso hay en el mercado 
un gel de fluoruro de aminas con 12.500 ppm. Se 
utilizan fundamentalmente en pacientes adultos 
que presentan xerostomía importante derivada 
de la irradiación de la cabeza y del cuello y que 
pueden desarrollar caries rampante. La aplicación 
de este tipo de geles forma parte habitual e im-
portante de su protocolo preventivo.

La técnica consiste en la aplicación durante 
4 min de gel de flúor en cubeta, fundamental-
mente antes de acostarse, debido a que durante el 
sueño se reduce el flujo salival. Se recomienda su 
uso diario durante 4 semanas, alternándolo con 
colutorio fluorado. Si el paciente presenta mu-
chas náuseas, es posible aplicar el gel con cepillo 

TABLA 13-2 Efectividad de los dentífricos fluorados en función de su concentración

% de efectividad (índice CAOS) IC del 95%

Placebo frente a
250550 ppm Efecto similar*
1.0001.250 ppm 23% 1927
1.4501.500 ppm 29% 2137
1.7002.200 ppm 34% 1751
2.4002.800 ppm 36% 2744
250 ppm frente a
440550 ppm Efecto similar*
1.0001.250 ppm 14% 126
1.4501.500 ppm 20% 535
1.7002.200 ppm 25% 346
2.4002.800 ppm 26% 1141
440-550 ppm frente a
1.0002.200 ppm Efecto similar*
2.4002.800 ppm 20% 238
1.000-1.250 ppm frente a
1.4502.200 ppm Efecto similar*
2.4002.800 ppm 13% 420
1.450 frente a 2.800 ppm Efecto similar*

*Sin diferencias significativas.
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dental. El paciente debe seguir utilizando un den-
tífrico fluorado (>1.000 ppm). El principal pro-
blema que plantea es la falta de cumplimiento de 
un protocolo que asocia dos tipos de fluoración 
(gel y dentífrico), por lo que, actualmente, se está 
sustituyendo por la utilización diaria de un dentí-
frico de alto contenido en flúor (5.000 ppm). En 
estos pacientes es importante asociar una terapia 
antimicrobiana mediante la aplicación de geles y 
barnices de clorhexidina (v. capítulo 15).

Están apareciendo en el mercado geles de 
autoaplicación como suplemento del cepilla-
do dental habitual y que combinan flúor con 
xilitol, calcio y fosfato. Su objetivo es conseguir 
un cuidado dental especial en situaciones tales 
como sensibilidad dentinaria, síndrome de boca 
seca, exposiciones de cuellos, tratamientos orto-
dóncicos, tras limpiezas y blanqueamientos pro-
fesionales, etc.

Colutorios fluorados
Los colutorios fluorados para prevenir la caries 
en niños y adolescentes comenzaron a utili-
zarse en los países escandinavos en los años se-
senta, con eficacia demostrada en la reducción de 
caries de un 20-50%. Se utilizaron en escuelas e 
instituciones en zonas con bajas concentraciones 
de flúor en el agua de bebida y alcanzaron una 

gran difusión en estos países y en EE. UU. debido 
a que era un método efectivo, seguro, barato y, por 
tanto, eficiente, era fácil de llevar a cabo, pues no 
requería personal especializado para supervisarlo, 
y, en general, era bien aceptado por la población.

Las formulaciones más habituales de los co-
lutorios fluorados utilizan NaF en dos concen-
traciones diferentes:

l 0,05% (230 ppm de flúor), de uso diario: se 
les ha denominado de «baja potencia y alta 
frecuencia».

l 0,2% (920 ppm de flúor), de uso semanal o 
quincenal; es la concentración de elección en 
programas escolares. Son de alta potencia y de 
baja frecuencia.

En su formulación se recomienda que no tengan 
alcohol, especialmente cuando se prescriben a 
niños o a adultos con xerostomía.

Antes de prescribir un colutorio, es nece-
sario hacer una valoración del riesgo de caries 
individual. Salvo en menores de 6 años que no 
controlan el reflejo de la deglución, los coluto-
rios están recomendados en niños y adultos en 
cualquier situación en que esté incrementado el 
riesgo de caries. En adultos con caries radicular 
y con situaciones de muy alto riesgo de caries 

PROGRAMA ESCOLAR DE COLUTORIO FLUORADO

1. Se aplica con frecuencia semanal o quincenal, pero no en lunes o viernes, por el absentismo es
colar, y mejor después del recreo.

2. Se realiza en el aula con supervisión del maestro, que debe estar motivado y llevar un registro.

Material necesario Metodología

l Colutorio de flúor al 0,2% 1. Se reparten los vasos y las servilletas.
l Botella con dispensador 2. Se dispensan 7 ml/vaso.
l Vasos de plástico 3. Todos los alumnos se enjuagan a la vez durante 1 min.
l Servilleta de papel 4. Todos los alumnos escupen en su vaso, se limpian y 

meten dentro del vaso la servilleta.

5. No deben tomar alimentos ni líquidos durante 30 min.

Ventajas

•	 Es	fácil	de	aprender	y	aplicar.
•	 Bajo	coste:	requiere	poco	tiempo	(15	min/semana),	con	interrupción	mínima	del	programa	escolar,	

y, aunque el profesional sanitario lo pone en marcha, la supervisión se delega en el maestro.

Contraindicaciones

l Niños < 6 años o que no controlen reflejo de la deglución.
l Cuando el agua de bebida esté fluorada.
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(p. ej., síndrome de boca seca), se combinan 
con agentes antiplaca, como la clorhexidina y 
el triclosano.

La técnica consiste en enjuagarse enérgica-
mente durante 1 min con 10 ml de colutorio para 
los adultos y 7 ml para los niños, escupirlo y no 
comer ni beber en los 30 min siguientes.

EFECTIVIDAD
La efectividad de los colutorios fluorados tiene 
un alto nivel de evidencia científica (nivel 1). El 
colutorio de flúor supervisado, tanto el semanal co-
mo el de uso diario, se asocia a una reducción del 
incremento de caries en niños y adolescentes, con 
valores similares a los dentífricos. En un metaanáli-
sis realizado por Marinho et al. se ha obtenido una 
fracción preventiva de reducción del índice CAOS 
del 26% (IC del 95%: 23-30%). Este porcentaje 
no parece depender del nivel basal de caries, de 
la exposición a fluoruros, de la frecuencia de los 
enjuagues ni de la concentración de flúor. Hay 
poca información en cuanto a efectos adversos y 
aceptabilidad de los tratamientos. Ensayos clíni-
cos realizados después del metaanálisis indican 
mejores resultados, con una fracción preventiva 
de entre el 30 y el 59%. En dentición temporal 
no hay evidencia científica disponible.

Igual que ocurre con otros vehículos fluora-
dos, los estudios que evalúan la efectividad de 
los colutorios fluorados en adultos son escasos. 
Sin embargo, una reciente revisión realizada por 
Gibson et al. (2011) ha demostrado la efectividad 
del colutorio diario (0,05%) en adultos con alto 
riesgo de caries. Están especialmente indicados 
en adultos con caries activas que tienen dificultad 
para cepillar sus dientes a diario y, sobre todo, 
cuando presentan caries de raíz y/o reducción 
del flujo salival.

Aunque con bajo nivel de evidencia, la utili-
zación de colutorios con fluoruro de estaño ha 
mostrado ser efectiva en la reducción de lesiones 
de caries.

FLÚOR DE APLICACIÓN 
PROFESIONAL
Barnices de flúor
Los barnices constituyen una forma de aplica-
ción de flúor a alta concentración en una resina 
o base sintética. Se introdujeron por primera vez 
en Europa en 1964, aunque su uso se extendió 
a partir de los años ochenta tanto en Europa co-
mo en Canadá. Por el contrario, no fueron apro-
bados en EE. UU. hasta 1994 para el tratamiento 
de la hipersensibilidad dentinaria. Cuando se 
aplican en la superficie de los dientes mantienen 
un contacto prolongado con el esmalte, con lo 
que se reduce la pérdida de fluoruro soluble. Per-
miten un mayor tiempo de reacción flúor-esmalte 
y aumentan la captación de flúor por períodos 
prolongados durante 12-48 h. Constituyen la for-
ma de aplicación de fluoruros por el profesional 
que tienen mayor efectividad anticaries.

En el momento actual se pueden encontrar 
varias marcas de barniz de flúor que suelen for-
mularse con NaF al 5% (tabla 13-3). La mayoría 
de los estudios de efectividad se han centrado en 
el primer barniz que se comercializó, Duraphat®. 
Contiene fluoruro sódico al 5% (22.600 ppm) en 
una suspensión alcohólica con resinas naturales, 
se presenta en tubos y se aplica con pincel o to-
rundas de algodón. Tiene la ventaja de que endu-
rece al contacto con la saliva. Posteriormente, se 
desarrolló otro barniz de flúor, Fluor Protector® 
(Vivadent), formulado con fluoruro de silano al 
0,1% de flúor (1.000 ppm) en un vehículo de 
poliuretano. Cuando el barniz seca, la concen-
tración aumenta 10 veces. Se presenta en forma 
de ampollas de fácil uso y se aplica con pincel.

TÉCNICA DE APLICACIÓN
Es una técnica sencilla que se puede aplicar en to-
da la dentición o en localizaciones concretas que 
requieran una aplicación localizada. En el primer 
caso, se realiza por cuadrantes y, si es posible, con 

TABLA 13-3 Barnices de flúor

Producto (fabricante) Composición

Duraphat® (Colgate) NaF al 5% (22.600 ppm)
Fluor Protector® (Vivadent) Fluoruro de silano al 0,1%
Bifluorid 10® (Voco) Flúor de sodio (2,55%)
Profluorid Varnish® (Voco) NaF al 5%
Flor Opal Varnish White® (Ultradent) NaF al 5%
KDM Flustady® (KDM) Flúor amonium
Healdent Sensitizer® (Healdent) Cloruro de benzalconio + HEMA + NaF

HEMA, hidroxietilmetacrilato; NaF, fluoruro sódico.
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aislamiento relativo con rollos de algodón. Los 
pasos son los siguientes:

1. No es necesario realizar una limpieza o pro-
filaxis previa, pero es conveniente cepillar los 
dientes y pasar el hilo de seda para eliminar 
el exceso de placa dental.

2. Secar bien los dientes con aire o con rollos de 
algodón.

3. Aplicar una fina capa de barniz (0,3-0,5 ml) 
con un pincel, tratando de introducirlo en 
las fosas y fisuras si no están protegidas por 
selladores, en los espacios interproximales y 
en el margen gingival. Temporalmente, los 

INDICACIONES Y FRECUENCIA DE USO DE LOS BARNICES FLUORADOS
Debido a la pequeña cantidad de producto que se utiliza, están indicados en todas las edades, 
incluso en niños de preescolar.

Deben utilizarse siempre en pacientes de riesgo medio o alto de caries. Hay que identificar el nivel 
de riesgo.

Nivel individual
A. Situaciones de riesgo de caries que afectan a toda la cavidad oral
Niños Adultos

Situaciones de riesgo Situaciones de riesgo
1. Caries de biberón y caries de la infancia
2. Dieta cariogénica + pobre higiene oral
3. Portadores de aparatología ortodóncica

1. Pacientes con hiposalivación o xerostomía
2. Caries radicular
3. Hipersensibilidad dentinaria
4. Portadores de prótesis e implantes

Protocolo en función del riesgo Protocolo en función del riesgo

Riesgo medio: debe aplicarse cada 6 meses 
(nivel A)
Riesgo alto: debe aplicarse cada 3 meses 
(nivel Aa)

Riesgo medio: debe aplicarse cada 6 meses  
(nivel Db)
Riesgo alto: debe aplicarse cada 3 meses (nivel Db)

B. Situaciones de riesgo de caries en una localización determinada
Niños Adultos

1. Dientes recién erupcionados, sobre todo en 
fosas y fisuras que no se pueden sellar

2. Directamente en lesiones de caries, tanto 
incipientes como activas

3. Márgenes de restauraciones

1. Márgenes de restauraciones y de piezas coladas
2. Contornos cervicales en prótesis fija
3. Hipersensibilidad dentinaria localizada
4. Directamente en lesiones de caries, sobre todo 

en caries de raíz

Se aplicará donde sea necesario, con la frecuencia que estime el dentista, en función del riesgo de 
caries y de las necesidades de cada paciente.

Programas comunitarios
Alto nivel de caries Bajo nivel de caries

• Debe aplicarse a todos los niños en todos 
los dientes

• Frecuencia: 24 veces al año

• Debe aplicarse solo a niños con experiencia de 
caries y/o caries activas

• Dos posibles protocolos:
❍	 24 veces al año
❍	 3 veces durante 2 semanas

aSe está demostrando que más de dos veces al año es más efectivo en prevención de caries.
bNivel de evidencia muy bajo, aunque se cree que los barni ces de flúor serán igual de efectivos en adultos.
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dientes pueden quedar cubiertos por una capa 
de barniz de color amarillento y sensación 
áspera.

4. Indicar a los pacientes que no toquen el 
barniz ni tomen alimentos duros o abrasivos 
o líquidos calientes durante las siguientes 
12 h. Tampoco deben cepillarse hasta el día 
siguiente. Es muy conveniente dar a los pa-
cientes instrucciones por escrito.

EFECTIVIDAD
La mayoría de los estudios que determinan la 
efectividad de los barnices han evaluado Dura-
phat®. Por otra parte, hay que tener en cuenta 
que el barniz Fluor Protector® cambió su concen-
tración de flúor a finales de los años ochenta, 
cuando pasó de 7.000 a solo 1.000 ppm.

La mayoría de los estudios se han realizado 
en niños de edad escolar, población de la que se 
dispone de la mejor evidencia científica (nivel 1), 
con numerosas revisiones y metaanálisis, entre 
los que se encuentra el realizado por Marinho 
et al. en 2002, que incluyó siete estudios. Sin em-
bargo, la mejor estimación del efecto preventivo 
se basó en tres ensayos clínicos controlados. La 
fracción preventiva del índice CAOS fue del 40%  
(IC del 95%: 9-72%). El efecto en dentición tem-
poral a partir de tres estudios obtuvo una fracción 
preventiva del índice cos del 33% (IC 95%: 19-
48%). La conclusión de que el barniz es efectivo 
es muy consistente, pero la amplitud de los IC 
indica una variabilidad importante en el grado de 
efectividad. Estos porcentajes no tenían relación 
con el nivel basal de caries ni con la exposición a 
fluoruros. Una revisión posterior que evaluó seis 
ensayos clínicos publicados tras el mencionado 
metaanálisis obtuvo valores similares del efecto 
preventivo en dentición permanente.

En niños en edad preescolar, el barniz de 
flúor ha demostrado su efectividad en reducir 
la incidencia de caries, aunque la evidencia no 
es concluyente, por lo que son necesarios más 
ensayos clínicos con calidad metodológica.

En adultos, son mucho más escasos los es-
tudios realizados; sin embargo, el barniz de NaF 
ha mostrado ser efectivo en el control de caries 
de raíz.

En la actualidad, a la hora de elegir una for-
ma de aplicación profesional de fluoruro a alta 
concentración, se recomienda el uso de barnices 
en lugar de geles, particularmente Duraphat®. 
Fluor Protector® será de elección cuando se 
prefiera utilizar una concentración de flúor más 
baja.

Geles de flúor
Desde su introducción en los años setenta, la 
aplicación tópica con geles de flúor ha tenido 
una gran aceptación tanto en clínicas dentales 
como en programas escolares. Se formularon 
con un pH ácido, debido a que los primeros es-
tudios informaron de que la captación de flúor 
por el esmalte aumentaba en un ambiente ácido. 
En los últimos años está siendo sustituido por 
los barnices de flúor, más eficaces y con menos 
efectos adversos. Aun así, todavía se suelen aplicar 
como una forma de rutina preventiva después de 
realizar una profilaxis.

Los productos disponibles en el mercado y de 
uso más frecuente son los geles tixotrópicos. No 
son auténticos geles sino soles viscosos que, bajo 
presión, se fluidifican, mientras que permanecen 
viscosos cuando están en reposo en la cubeta.

Los primeros geles que aparecieron fueron los 
que contenían fluorofosfato acidulado (FPA) al 
1,23% (12.300 ppm) con un pH de entre 3 y 4. 
Tienen el inconveniente de que su pH ácido, debi-
do al ácido fluorhídrico que contienen, es nocivo 
para la matriz, para las partículas de cuarzo de los 
cementos de vidrio ionómero, para las partículas 
de relleno de composites y selladores, y para el gla-
seado de las carillas y para las fundas de porcelana. 
Existen también geles de pH neutro de NaF al 
2% (9.040 ppm) que se utilizan en casos más es-
pecíficos, como pueden ser cuellos con hipersen-
sibilidad dentinaria, pacientes con restauraciones 
cerámicas y después de situaciones en las que se 
haya realizado grabado ácido. En Europa está 
muy extendido el uso de geles con fluoruro de 
aminas con una concentración de flúor al 1,25% 
(12.500 ppm).

TÉCNICA DE APLICACIÓN
Es sencilla, pero hay que seguir unas normas para 
evitar la ingestión accidental de gel. Durante el 
procedimiento clínico no se debe desatender al 
paciente en ningún momento. Los pasos son los 
siguientes:

1. No es necesario realizar una limpieza o profi-
laxis previa, pero sí se deben secar los dientes.

2. El paciente debe permanecer sentado y con la 
cabeza ligeramente inclinada hacia delante y 
abajo.

3. La cantidad de gel en cada cubeta no debe 
exceder 2,5 ml.

4. Se ha de mantener el gel en contacto con los 
diente durante 4 min. Se debe utilizar siempre 
un eyector de saliva durante todo el proceso 
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y, si es necesario aplicar las cubetas en las dos 
arcadas, no ha de hacerse simultáneamente.

5. Se debe pedir al paciente que escupa durante 
1 min. A continuación, se pasará un hilo de 
seda para llevar el gel a los espacios inter-
proximales.

6. Se ha de indicar al paciente que no ingiera 
líquidos o alimentos durante 30 min.

Además de en cubetas, también se pueden aplicar 
con el cepillo de dientes en pequeñas dosis y en 
pacientes de muy alto riesgo de caries. No deben 
utilizarse en menores de 6 años.

INDICACIONES Y FRECUENCIA 
DE APLICACIÓN
Se han de utilizar siempre en pacientes de riesgo 
de caries moderado o alto, tanto en niños (mayores 
de 6 años) como en adultos y evaluando la ex-
posición global a los fluoruros de cada persona. 
En general, se ha establecido que, en situaciones 
de riesgo medio, la aplicación sea cada 6 meses 
y con periodicidad trimestral cuando el riesgo de 
caries sea alto.

EFECTIVIDAD
No se ha demostrado que los geles del FPA sean 
superiores a los de NaF. El tiempo de aplicación 
es de 4 min y tampoco se ha demostrado que 
tengan la misma efectividad cuando se usan 
durante 1 min.

La evidencia científica sobre la efectividad 
de los geles de flúor en la prevención de caries 
en niños y adolescentes es muy alta (nivel 1A). 
En 2004, Marinho et al. realizaron un meta-
análisis que incluyó 23 estudios. Sin embargo, 
la mejor estimación de la magnitud del efecto 
se basó en 14 ensayos clínicos controlados 
con grupo placebo. El porcentaje de reducción 
obtenido del índice CAOS fue del 21% (IC del 
95% 14-28%) y el efecto dependía del nivel 
de enfermedad. Los ensayos clínicos realiza-
dos posteriormente han obtenido resultados 
similares.

El efecto en dentición temporal no está res-
paldado con la suficiente evidencia científica, 
pero se ha estimado una fracción preventiva del 
índice cos del 26%.

En adultos, los estudios son mucho más es-
casos que en niños y adolescentes, pero, teniendo 
en cuenta el mecanismo de acción del flúor, hay 
razones para creer que su efectividad será similar. 
Tanto el gel como la pasta de NaF al 1,1% han 
demostrado ser eficaces en la prevención de caries 
de raíz y, en menor grado, de corona.

Dispositivos de liberación lenta  
de flúor
Son un buen método para mantener niveles 
continuos de flúor en el medio oral y están in-
dicados en individuos y grupos de alto riesgo de 
caries, especialmente cuando está comprometida 

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LOS GELES Y BARNICES DE FLÚOR. 
COMPARACIÓN
Geles Barnices*

A. Son baratos A. Son caros, aunque su relación costeefectivi
dad mejora cuando lo aplica personal auxiliar

B. Efectividad baja (fracción preventiva 21%) B. Efectividad alta (fracción preventiva 40%)
C. Menos seguros. Fáciles de aplicar, pero 

exigen una técnica cuidadosa para evitar 
ingestión, que no es inusual; pueden dar 
lugar a náuseas, vómitos, y dolor abdominal 
y de cabeza

C. Muy seguros. La técnica (fáciles de aplicar) y 
la cantidad utilizada (muy escasa) no producen 
esta complicación

D. No se pueden aplicar en niños < 6 años D. Se pueden aplicar en niños < 6 años

E. Los acidulados pueden alterar materiales 
de restauraciones sensibles a pH ácido

E. No tienen pH ácido

NOTA: Los geles de flúor han sido desplazados por los barnices, que tienen mayor efectividad, menos efectos adversos 
y mejor aceptación.
*No deben usarse barnices en caso de que exista asma por posible sensibilidad a ingredientes activos.
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la higiene oral y hay falta de motivación y cum-
plimiento por parte del paciente. Actualmente, no 
se encuentran disponibles en el mercado español. 
Pueden mantener niveles cariostáticos durante 
prolongados períodos de tiempo y tienen la 
ventaja de que son baratos, seguros y fáciles de 
aplicar. Existen tres tipos:

l Membranas de copolímeros. Consisten en 
un núcleo central con una mezcla al 50% de 
hidroxietilmetacrilato (HEMA) y metilmeta-
crilato (MMA), que contiene NaF. La mem-
brana controla la tasa de liberación de flúor, 
que puede llegar a mantenerse hasta 180 días.

l Dispositivos de vidrio que liberan flúor. De 
forma redonda, con aproximadamente 4 mm 
de diámetro o arriñonada, se unen con com-
posite a la superficie vestibular de molares 
superiores. La saliva disuelve el dispositivo 
lentamente y el flúor se libera en el medio 
oral. Pueden llegar a liberar flúor durante  
2 años.

l HidroxiapatitaEudragit RS100. Es un nuevo 
sistema de difusión controlada de flúor, que 
libera 0,15 mg/día de flúor durante 1 mes.

Su efectividad, evaluada mediante una revisión 
Cochrane, se basa fundamentalmente en un úni-
co ensayo clínico de calidad realizado en 174 ni- 
ños con 2 años de seguimiento. Se demostró 
una reducción del 67% del índice CAOD y una 
reducción de superficies cariadas del 76%.

RIESGOS DE FLUOROSIS 
DENTAL Y RECOMENDACIONES 
PARA EL USO DE FLUORUROS
Riesgo de fluorosis dental
Hay evidencia científica comprobada sobre la efi-
cacia de las distintas formas de administrar flúor 
en la prevención y el control de la caries dental, 
pero la utilización de fluoruros no es totalmente 
inocua. Hay un efecto dependiente de la dosis 
entre la ingestión de flúor y la fluorosis dental 
del esmalte, que, en ocasiones, puede tener un 
efecto negativo en la estética del individuo. Por 
otra parte, está demostrado que el mecanismo de 
acción principal de los fluoruros se realiza de for-
ma tópica, por lo que no es necesario potenciar 
la ingesta de flúor.

El flúor ingerido durante el desarrollo del 
diente puede dar lugar a un amplio rango de 
cambios detectables en la opacidad del esmalte 
debido a una hipomineralización. Es la llamada 
«fluorosis del esmalte». Se asocia a una ingestión 

acumulada de fluoruros durante el desarrollo del 
esmalte y su gravedad depende de la dosis, de la 
duración y del tiempo de actuación. El riesgo 
de fluorosis está limitado, por tanto, a niños de 
8 años o menores, ya que a los 8 años termina la 
maduración preeruptiva.

Desde el punto de vista estético, el riesgo de 
fluorosis finaliza a los 6 años, aunque la edad 
más crítica es entre los 15 y 30 meses, debido 
a que en ese período los dientes que más se 
afectan son los incisivos centrales superiores. 
Precisamente, durante los primeros 6 años de 
vida, el niño no ha desarrollado suficientemente 
su reflejo de deglución y no es capaz de controlar 
la ingestión de colutorios o pastas dentífricas 
fluoradas. Es responsabilidad del profesional que 
se realice un adecuado manejo clínico del flúor 
de forma segura, efectiva y eficiente, y siempre 
en función de las necesidades del paciente o de 
la comunidad.

Un factor de riesgo es el consumo de agua 
fluorada. A lo largo de la historia de la fluoración 
del agua de bebida, la prevalencia y la gravedad 
de la fluorosis han cambiado. Un ejemplo claro 
es lo que ha ocurrido en EE. UU., donde más del 
50% de la población consume agua fluorada. La 
prevalencia de fluorosis ha aumentado, sobre 
todo, las formas leves o muy leves, aunque se 
han detectado casos de fluorosis moderada. Un 
dato interesante es que la fluorosis se incrementó 
también en comunidades no fluoradas, lo que 
indica que durante los primeros 8 años de vida 
la ingestión total de fluoruros de diferentes fuen-
tes se había incrementado en algunos niños. En 
España, las encuestas realizada en 1994, 2000, 
2005 y 2010 evidencian un ligero incremento en 
la prevalencia de fluorosis. Es muy probable que 
la ingestión total de fluoruros en nuestro país esté 
aumentando, sobre todo teniendo en cuenta que 
aproximadamente solo el 5% de la población 
consume agua fluorada.

Por otra parte, la ingestión total de fluoruros, 
muy difícil de cuantificar, es el verdadero factor 
de riesgo de fluorosis. Los principales factores 
documentados son:

l Consumo de agua fluorada
l Dentífricos fluorados
l Suplementos de flúor
l Consumo habitual de alimentos con alto con-

tenido en fluoruros y de bebidas preparadas 
con agua fluorada

La ingestión de flúor asociada a fluorosis de es-
malte en dientes permanentes está establecida 
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en un amplio rango de entre 40 y 100 mg/kg/día. 
Aunque un bajo porcentaje de fluorosis leve no 
se considera un problema de salud pública, el 
uso racional de los fluoruros debe minimizar 
este problema, con recomendaciones específicas 
para los niños menores de 6 años. En estas eda-
des, pueden estar expuestos a diversas fuentes de 
fluoruros. El agua de bebida fluorada a niveles 
recomendados no constituye en sí misma ningún 
problema, a no ser que el niño reciba flúor por 
otras vías.

Los suplementos de flúor se deben prescribir 
siguiendo escrupulosamente el protocolo es-
tablecido, y para los dentífricos y colutorios hay 
que seguir las normas que se desarrollan en los 
correspondientes apartados, dirigidas a evitar un 
exceso de ingestión de flúor.

Los alimentos que toman los niños habitual-
mente no son de riesgo. Sin embargo, en España 
se están adoptando hábitos alimenticios que 
pueden contribuir al desarrollo de fluorosis. Cada 
vez más un alto porcentaje de los líquidos que in-
gieren los niños son zumos de frutas, algunos con 
un alto contenido en flúor (p. ej., los de uva), y 
bebidas procesadas azucaradas y carbonatadas de 
las que se desconoce el contenido de fluoruros del 
agua con que se prepararon. Otra fuente potencial 
de fluoruros cuyo uso se está incrementando la 
constituyen las aguas embotelladas, sobre todo 
las de manantiales naturales, que los padres uti-
lizan para preparar los biberones de los niños 
pequeños.

En cuanto a los alimentos, son varios los 
de mayor riesgo. Los cereales secos tienen un 
alto contenido en fluoruros, que se estima en 
1.220 mg/kg. Si un niño toma diariamente 70 g, 
esta cantidad representa 68 mg de flúor, es decir, 
11 mg/kg para un niño de 8 kg de peso. Otro ali-
mento de riesgo son los preparados de pollo des-
huesado, muy habituales en los establecimientos 
de comida rápida; su riesgo se deriva del hecho 
de que, durante su procesamiento, muchas par-
tículas de hueso están presentes en el alimento. 
En este caso, la cantidad de flúor se estima en 
5.000 mg/kg. Finalmente, son de alto contenido 
en flúor las formulas alimenticias preparadas a 
base de proteínas de soja.

Recomendaciones 
para el uso de fluoruros
Para indicar el uso de fluoruros es preciso conocer 
la enfermedad de caries y el mecanismo de acción 
del flúor, así como tener siempre en cuenta la 
posibilidad de que exista fluorosis dental. En el 

uso racional de los fluoruros, hay que ser muy 
cuidadoso en niños menores de 6 años, en los 
que es esencial conseguir un equilibrio entre 
efecto preventivo (dependiente, a su vez, del 
riesgo de caries) y riesgo aumentado de fluorosis 
dental (relacionado, a su vez, con la ingestión 
de flúor). En países como España, donde hay 
distintos niveles de riesgo de caries y fluoración 
parcial del agua de bebida, es difícil consensuar 
una guía de utilización de fluoruros.

Desde el punto de vista de salud pública, no 
existe un único programa de fluoración que se 
pueda recomendar a todas las personas de todos 
los países. Para decidir cuál es el más adecuado 
deben tenerse en cuenta una serie de factores:  
1) el desarrollo económico de la comunidad; 2) el  
nivel de educación; 3) la prevalencia e incidencia 
de caries y la distribución de la población; 4) el 
nivel de higiene oral; 5) el acceso a los servicios 
dentales; 6) las condiciones de vida y los hábitos 
de dieta de la población, y 7) poder disponer de 
una información detallada de la concentración 
de flúor en el agua de bebida y otras exposicio-
nes al flúor. La medida más eficiente y efectiva 
para grandes poblaciones, sobre todo en aque-
llas que no suelen ir al dentista, es la fluoración 
del agua de bebida a pesar del riesgo de alguna 
fluorosis leve. Si el agua no puede ser fluorada, 
los suplementos no serán una opción como reco-
mendación general, sino que serán adecuados a 
la situación individual de cada paciente. La fluo-
ración de la sal sí puede ser una opción válida 
en estos casos.

A nivel individual, hay tres requisitos previos 
antes de aplicar un protocolo de fluoración:

l Determinar el riesgo de caries del individuo.
l Conocer la cantidad de flúor en el agua de 

bebida.
l Recoger información sobre otras fuentes de 

fluoruros (dentífricos, alimentos, bebidas, 
etc.). Para esto son útiles cuestionarios es-
pecíficos (figura 13-1).

El uso de fluoruros tópicos, que no implican in-
gestión, es muy recomendable, siempre teniendo 
en cuenta la edad del paciente. El método de 
elección son los dentífricos fluorados, dirigidos 
a todo el mundo y a cualquier edad. Son la forma 
más eficiente de mantener niveles adecuados  
de fluoruros en la cavidad oral. El uso de colutorios  
fluorados está recomendado en programas es-
colares, dada la alta prevalencia de caries en el 
ámbito escolar, y, a nivel individual, cuando hay 
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TABLA 13-4 Calidad de la evidencia, grado de recomendación y población diana 
para la utilización de las distintas modalidades de flúor

Modalidad
Nivel de 
evidencia

Grado de  
recomendación Población diana

Flúor en el agua de bebida 2+ A Toda la población
Dentífricos fluorados 1 + + A Todas las personas
Colutorios fluorados en niños 
> 6 años

1 + + A Riesgo

Suplementos fluorados
 Mujeres embarazadas 1 E Ninguna
 Niños < 2 años 2c C Alto riesgo y valoración individual
 Niños 218 años 1 A Alto riesgo y valoración individual
 Adultos ¿? C Alto riesgo y valoración individual
Geles de flúor en niños > 6 años 1 + + A (niños), D (adultos)* Riesgo moderado y alto
Barnices de flúor 1 + + A (niños), D (adultos) Riesgo moderado y alto

A, buena evidencia; B, evidencia moderada; C, evidencia limitada; D, no existe evidencia científica; E, buena evidencia 
para desaconsejar su uso.
*Nivel de evidencia muy bajo, aunque se cree que serán igual de efectivos en adultos.

FIGURA 13-1 Cuestionario para evaluar la exposición al flúor. (Modificado de Gómez Soler S. Fluorterapia en odontología. 
Fundamentos y aplicaciones clínicas. 4.ª ed. Santiago de Chile: Colgate; 2010.)
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riesgo de caries. Los fluoruros de aplicación profe-
sional, que implican un coste elevado, se utilizan 
siempre en individuos de riesgo.

En la tabla 13-4 se resumen las principales 
modalidades de fluoración, el nivel de evidencia 
científica de su efectividad y la población a la 
que se dirige.
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Prevención y control de la caries 
de fisuras
Juan Carlos Llodra Calvo

OBJETIVOS
l Reconocer a los selladores como elementos preventivos y terapéuticos
l Conocer la evidencia disponible en relación con la aplicación de selladores
l Conocer la efectividad de los selladores
l Analizar los riesgos potenciales de la utilización de selladores
l Describir las indicaciones de los selladores

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 8. Caries dental. Etiopatogenia y diag
nóstico
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación y control

INTRODUCCIÓN
El término «sellador de fisura» se utiliza para des-
cribir materiales líquidos, químicamente activos, 
que se colocan en las fosas y fisuras de dientes 
susceptibles a la caries y que, tras su aplicación, 
bien por polimerización química (autopolimeri-
zables) o a través de luz visible (fotopolimeriza-
bles), forman una barrera micromecánica que 
previene la invasión de bacterias cariogénicas y, 
simultáneamente, impiden el desarrollo de las 
bacterias ya existentes al interrumpir su fuente 
de nutrientes.

Introducidos en 1971, los selladores han ido 
evolucionando desde la primera generación, que 
eran polimerizables por luz ultravioleta, hasta la 
utilización de selladores fotopolimerizables o 
autopolimerizables en la actualidad. Asimismo,  
en este momento disponemos de selladores opa-
cos o transparentes, con o sin flúor.

En este capítulo se analizará la evidencia 
científica existente sobre la aplicación de sella-
dores, su efectividad y sus posibles riesgos, para, 
finalmente, describir sus posibles indica ciones.

RAZONES PARA LA UTILIZACIÓN 
DE SELLADORES DE FISURAS

1. La mayoría de las lesiones de caries en 
niños y adolescentes tienen asiento en la 
superficie oclusal.

2. El flúor protege menos la superficie oclusal.
3. Existen grupos especialmente necesitados 

de selladores (pacientes de alto riesgo de 
caries en general).

4. Más vale la prevención que el tratamiento.

APLICACIÓN DE LOS SELLADORES
Preparación de la superficie oclusal
Se han realizado numerosos estudios con el objeto 
de analizar qué técnica es la más adecuada para la 
preparación de la superficie oclusal antes de proce-
der al grabado ácido. La técnica clásica de limpieza 
de la superficie oclusal con cepillo rotatorio y pas-
ta de profilaxis ha sido comparada con métodos 
alternativos. Uno de los que mejores resultados ha  
obtenido hasta el presente es Prophy-Jet®, sistema 
de abrasión por aire y partículas de bicarbona-
to. La utilización de aire-abrasión con óxido de 
aluminio, en un intento de sustituir el grabado 
ácido, ha resultado ser infructuosa.

Más recientemente, en una revisión sistemá-
tica que compara la efectividad en la retención 

14
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del sellador recurriendo al cepillo de profilaxis o 
solo a una limpieza con aire-agua de la jeringa del 
equipo, no se encuentran diferencias.

De manera similar, algunos autores tampoco 
encuentran diferencias en la retención del sella-
dor cuando se compara la limpieza con cepillo de 
profilaxis con el cepillado supervisado realizado 
por el propio paciente. Esto puede tener impor-
tancia en la reducción de costes de programas 
comunitarios, al mejorar su eficiencia.

Finalmente, las opciones más agresivas de 
preparación de la fisura recurriendo al ensan-
chamiento de la misma con fresa y alta velocidad 
no han demostrado una superioridad clara en la 
retención del sellador, por lo que actualmente 
estas técnicas deben descartarse.

Aislamiento y control  
de la contaminación salival
En una revisión sistemática sobre la retención 
de los selladores, no se encontraron diferencias 
significativas en la retención después de 24 meses 
al comparar el aislamiento absoluto con dique de 
goma con el aislamiento relativo con rollos de al-
godón. Del mismo modo, otro estudio de revisión 
sistemática realizado en 2008 demostró una mejor 
retención en selladores colocados con técnica a cua-
tro manos que la obtenida con un único operador.

Grabado ácido
La técnica de grabado con ácido fosfórico al 35-37% 
durante 20 s seguida de lavado y secado continúa 
siendo la técnica de elección. Los sistemas adhe-
sivos de autograbado que no requieren de lavado 
han sido probados como técnica alternativa a la 
del grabado ácido. Sin embargo, los resultados 
continúan siendo contradictorios.

Flúor y selladores
Es bastante habitual que, en el consultorio, en un 
paciente sea preciso recurrir a la aplicación tópica 
de flúor, además de a la colocación de un sellador. 
Se ha venido especulando sobre la posible inter-
ferencia del flúor si es aplicado antes de realizar 
el grabado ácido. Los recientes estudios parecen 
confirmar que la retención del sellador no se ve 
afectada por la aplicación previa de flúor tópico.

Selladores con flúor y vidrios 
ionómeros
Se ha estudiado profusamente el posible beneficio 
clínico de añadir flúor a la resina del sellador. Hasta 
el momento presente no existe ninguna evidencia 
de que los selladores que contienen flúor tengan 
alguna ventaja clínica sobre aquellos que no lo 

contienen. En esta misma línea, la lógica asunción 
de que los materiales liberadores de flúor, como 
los vidrios ionómeros, pudieran añadir un bene-
ficio clínico al sellado físico con resina ha llevado 
a realizar una multitud de estudios comparativos 
entre vidrios ionómeros y resinas, sin que hasta la 
fecha exista ninguna evidencia de la superioridad 
de los ionómeros. Es más, el reciente informe de 
la American Dental Association (ADA) deja claro 
que «los selladores a base de resina son la prime-
ra elección de material, reservando a los vidrios 
ionómeros para aquellas indicaciones en las que 
esté comprometida la aplicación de la resina por 
motivos de control de la humedad». Esto es debido 
no solo a una mayor retención de los selladores a 
base de resina sino también a su mayor potencial 
en términos de prevención de caries.

Elección del sellador
Existe una gran variedad de selladores a disposi-
ción del clínico, desde selladores con carga (que 
contienen partículas inorgánicas que les confiere 
mayor resistencia al desgaste) a aquellos sin carga, 
transparentes u opacos. Estos materiales pueden ser 
polimerizados químicamente, mezclando los dos 
componentes, o físicamente, mediante la polime-
rización con luz visible. En relación con la carga de 
los selladores, los estudios más recientes recomien-
dan usar selladores sin carga, debido a dos motivos 
principales: 1) penetran mejor en la fisura por su 
menor viscosidad, y 2) interfieren menos en la 
oclusión que los selladores con carga. Del mismo 
modo, se recomienda utilizar selladores opacos 
porque son más fáciles de controlar por el clínico, 
tanto en el momento de su aplicación como en 
los controles ulteriores. Finalmente, y en relación 
con la modalidad de polimerización, no existe 
evidencia de que un método sea superior a otro.

CONCEPTOS RELEVANTES 
SOBRE EL DIAGNÓSTICO PREVIO 
A LA APLICACIÓN DE LOS SELLADORES

1. La superficie oclusal debe ser limpiada, seca
da y bien iluminada para realizar un correcto 
diagnóstico, antes de indicar un sellador.

2. La utilización de la sonda dental está proscri
ta, pues puede originar daño en el esmalte.

3. No debe realizarse radiografía dental con el 
único propósito de indicar o no un sellador.

4. Otras técnicas diagnósticas más sofis
ticadas no son necesarias con el único 
propósito de indicar o no un sellador.
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TÉCNICA DE APLICACIÓN 
DEL SELLADOR PASO A PASO

1. Limpiar la superficie oclusal. La técnica 
más habitual es utilizar un cepillo rotatorio 
sin pasta de profilaxis. El sistema de abra
sión airebicarbonato también es efectivo. 
En ambiente escolar, puede recurrirse al 
cepillado realizado por el propio paciente, 
siempre supervisado.

2. Aislar y controlar la contaminación sali-
val. En caso de aislamiento relativo (rollos 
de algodón), la técnica a cuatro manos es 
más efectiva.

3. Grabar el esmalte con ácido ortofosfórico 
al 37% durante 20 s y lavar con abundante 
agua durante otros 20 s; a continuación, 
cambiar los rollos de algodón, secar y com
probar el patrón de grabado (color blanco 
tiza).

4. Aplicar el sellador en todo el sistema de 
fisura. Se debe extender la resina cuida
dosamente sin manipularla demasiado 
para evitar que se formen burbujas de aire 
atrapadas en la resina.

5. Polimerizar. En caso de sellado de más 
de un diente simultáneamente, hay que 
polimerizar cada diente por separado.

6. Comprobar la oclusión con papel de ar
ticular y eliminar el exceso de sellador con 
fresa redonda a baja velocidad.

En la tabla 14-1 se exponen las principales 
conclusiones relativas a la aplicación de los se-
lladores, con sus niveles de evidencia y grado de 
recomendación.

EFECTIVIDAD  
DE LOS SELLADORES
Los selladores de fisuras a base de resina son efec-
tivos para prevenir la caries oclusal en población 
infantil y adolescente. Una revisión Cochrane 
encuentra una efectividad del 78% a los 2 años y 
del 60% a los 4,5 años. La retención del sellador 
es un parámetro crítico para evaluar la efectividad 
del mismo. Los porcentajes de retención deriva-
dos de la citada revisión sistemática Cochrane 
varían entre el 92% a los 12 meses y el 39% a 
los 9 años de seguimiento, lo que, claramente, 
muestra que se produce una disminución de la 

retención del sellador con el paso del tiempo. 
En otra revisión sistemática se observa que el 
efecto preventivo del sellador aumenta conside-
rablemente cuando se recurre a una estrategia de 
reposición periódica del mismo. La efectividad 
de los selladores, en el contexto de los programas 
escolares, demuestra claramente los beneficios del 
sellador en ese ámbito.

Sobre la efectividad de los vidrios ionóme-
ros en su papel de sellador no existen datos tan 
claros, por lo que las conclusiones son muy con-
tradictorias.

Finalmente, la información sobre la efectivi-
dad de los selladores en dentición primaria aún 
es escasa. Un estudio aleatorizado en escolares 
de 3-4 años de edad muestra una retención del 
70% a los 2 años en molares temporales. Otro 
estudio reporta una tasa de retención completa 
del sellador del 77,5% a los 12 meses en molares 
temporales de sujetos de 4-7 años. La retención 
de vidrio ionómero en dientes temporales tiende 
a ser menor que la encontrada con los selladores 
de resina.

CONCEPTOS RELEVANTES  
SOBRE LA EFECTIVIDAD  
DE LOS SELLADORES

1. En los dientes que permanecen sellados, 
la protección frente a la caries es muy ele
vada.

2. Los selladores son efectivos en zonas tanto 
fluoradas como no fluoradas.

3. La retención del sellador es un parámetro 
clave en la evaluación de la efectividad del 
mismo. Por eso, deben revisarse y reponer
se en caso de pérdida parcial o total.

4. Actualmente, los selladores a base de resi
na son los de elección.

En la tabla 14-2 se exponen las principales 
conclusiones relativas a la efectividad de los se-
lladores, con sus niveles de evidencia y grados de 
recomendación.

RIESGOS DE LOS SELLADORES
En la ya extensa historia del uso de los selladores, 
se han achacado varios riesgos potenciales a la 
utilización de los mismos. De manera resumida, 
podemos clasificarlos en tres grupos:
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l Riesgo de crecimiento bacteriano por debajo 
del sellador

l Riesgo derivado de la pérdida total o parcial 
del sellador

l Riesgo derivado de la composición química 
del sellador

En la actualidad existen revisiones sistemáticas 
para los tres tipos de riesgos citados.

Riesgo de crecimiento bacteriano
Debido a la dificultad diagnóstica inherente 
de la caries de fosas y fisuras, no resulta improba-
ble que el clínico se enfrente a la lógica duda de 
si la superficie que va a sellar está realmente libre 
de alguna lesión incipiente de caries no diagnos-
ticada. Durante mucho tiempo, el temor ha residi-
do en la posibilidad de que esa lesión incipiente, 
una vez sellada, pudiera progresar. Una revisión 

TABLA 14-2 Efectividad de los selladores: niveles de evidencia y grados de 
recomendación

Observaciones
Nivel  
de evidencia

Grado  
de recomendación

La utilización de los selladores de resina es efectiva en los primeros 
molares permanentes de niños y adolescentes

Ia A

La reducción de la incidencia de caries en niños y adolescentes 
después de colocar selladores de resina es incuestionable

Ia A

Los selladores son efectivos para reducir la incidencia de caries oclusal 
en un 76% a los 4 años en los primeros molares permanentes de niños 
y adolescentes

Ib A

La retención de los selladores en molares temporales varía entre 
el	74	y	el	96%	al	año	y	entre	el	70	y	el	76%	a	los	3	años

III C

Existe evidencia científica que confirma la reducción de necesidades 
de tratamientos restauradores en los primeros y segundos molares 
permanentes cuando se recurre a los selladores

III C

Los selladores de resina son más efectivos en la reducción de caries 
a los 24 y 44 meses que los vidrios ionómeros en dientes permanentes 
de niños y adolescentes

Ia A

TABLA 14-1 Aplicación de los selladores de fisuras: niveles de evidencia científica 
y grados de recomendación

Aspecto Observaciones
Nivel  
de evidencia

Grado  
de recomendación

Personal Cuando sea posible, debe recurrirse a una técnica 
a cuatro manos para la colocación de los selladores

3 D

Limpieza  
de la superficie 
oclusal

Limpiar la superficie oclusal con un cepillo 
de profilaxis a baja velocidad o pedirle al paciente 
que se cepille en seco

3 D

No es necesario usar pasta profiláctica 1 D
La preparación mecánica del esmalte antes 
de colocar el sellador no está recomendada

1 D

Aislamiento El aislamiento del diente, bien sea con dique 
de goma o con rollos de algodón, debe acompañarse 
de una aspiración efectiva

1 B

Grabado El método más recomendable es el grabado 
con ácido ortofosfórico al 3537%, seguido de lavado 
y secado hasta comprobar el patrón de grabado

1 B

Los agentes adhesivos de autograbado proveen una 
peor retención que la técnica de grabado con ácido

1 B

Aplicación  
del sellador

Aplicar la mínima cantidad de sellador para cubrir 
adecuadamente fosas y fisuras

3 D

Retirar las burbujas de aire antes de la polimerización 3 D
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sistemática realizada en 2008 demuestra que tras 
el sellado, conforme transcurre el tiempo, se va 
produciendo una importante reducción bacteriana 
en las lesiones de caries. De esta manera, solo se 
encuentran cultivos positivos en el 27% de las le-
siones incipientes selladas frente al 83% de las no 
selladas. Estos resultados concuerdan con otro 
metaanálisis, en el sentido de que reafirman que 
cuando el sellador permanece retenido, bloquean-
do el aporte de sustratos fermentables, las bacterias 
no parecen ser capaces de ejercitar su potencial 
cariogénico.

Riesgo derivado de la pérdida total 
o parcial del sellador
Otro de los temores para el clínico es la posibi-
lidad de que el diente sellado que ha perdido 
total o parcialmente el material sellador pueda 
presentar un mayor riesgo de sufrir caries. Esto 
tiene especial relevancia en los programas pú-
blicos escolares, en los que no siempre es via-
ble la reposición del sellador, bien por motivos 
económicos, bien porque el escolar no asiste 
a las citas de control. En un metaanálisis que 
analiza el riesgo de caries en dientes con pérdida 
parcial o total de sellador y lo compara con el 
hallado en dientes no sellados no se encuentran 
diferencias.

Riesgo derivado de la composición 
química del sellador
Algunos aspectos relativos a la potencial expo-
sición del bisfenol A (BPA) procedente de los 
materiales dentales a base de resina, incluidos 
los selladores, han sido debatidos a lo largo de 
esta última década. El aspecto más relevante es 

el concerniente al efecto estrogénico del BPA. Es-
tudios en saliva encontraron incrementos de BPA 
pasada 1 h tras la aplicación del sellador. Una 
revisión sistemática sobre el riesgo potencial del 
BPA en los selladores no encontró ningún riesgo 
potencial a la exposición del BPA contenido en 
los selladores. Sin embargo, se realizan una serie 
de recomendaciones clínicas, como proceder al 
lavado con aerosol durante 30 s una vez finali-
zada la polimerización del sellador, utilizando 
aspiración, y que el paciente se enjuague y es-
cupa al finalizar la intervención. Una revisión 
exhaustiva realizada por el National Toxicology 
Program de EE. UU. acerca de los efectos inde-
seables del BPA sobre la reproducción estima 
que aproximadamente el 99% de la exposición 
al BPA procede de la dieta, de lo que se deriva 
que la exposición que puede ser atribuida a los 
selladores es irrelevante.

CONCEPTOS RELEVANTES SOBRE 
EL RIESGO DE LOS SELLADORES

1. La exposición a bisfenol A procedente del 
sellador no supone un riesgo para la salud 
humana.

2. La pérdida parcial o total de un sellador no 
hace que el diente sellado sea susceptible 
de desarrollar caries.

3. La caries incipiente, limitada al esmalte, no 
avanza debajo de un sellador, siempre que 
el mismo se encuentre intacto.

En la tabla 14-3 se exponen las principales 
conclusiones relativas a los riesgos poten ciales de  

TABLA 14-3 Riesgo de los selladores: nivel de evidencia y grados de recomendación

Aspecto Comentario
Nivel  
de evidencia

Grado  
de recomendación

Crecimiento 
bacteriano

El sellador permite una estabilización e incluso una 
reducción importante de bacterias en lesiones no 
cavitadas selladas

Ia A

Pérdida 
parcial o total 
del sellador

Los estudios indican que los dientes con pérdida 
parcial o total de sellador no tienen mayor riesgo 
de desarrollar caries que aquellos que nunca fueron 
sellados

Ia A

Composición 
química del 
sellador

La evidencia disponible muestra que la exposición 
al bisfenol A procedente de los selladores tiene muy 
baja relevancia en comparación con otras fuentes de 
exposición, como es la propia dieta

III C
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los selladores, con sus niveles de evidencia y  
grados de recomendación.

INDICACIONES  
DE LOS SELLADORES
En relación con las indicaciones de los selladores, 
deben distinguirse los dos apartados que se desa-
rrollan a continuación.

Indicaciones de sujetos
La evidencia científica es concluyente acerca 
de la efectividad de los selladores en los suje-
tos de alto riesgo de caries. Sin embargo, falta 
información sobre qué ocurre en otros niveles 
de caries (bajo y moderado). Por ese motivo, la 
evaluación del nivel de riesgo del sujeto es clave 
para establecer las indicaciones del sellador. 
Entre otras variables de interés, cabe citar la ex-
periencia previa de caries, los hábitos dietéticos 
y la exposición al flúor. Del mismo modo, aque-
llos sujetos con necesidades especiales, como 
los pacientes con discapacidad intelectual, son 
candidatos claros a la técnica preventiva de se-
lladores. Si bien deben indicarse preferentemen-
te en población infantil y adolescente, algunos 
estudios demuestran que los selladores pueden 
resultar útiles en población adulta en riesgo de 
caries.

Indicaciones dentarias
El primer y el segundo molares permanentes 
concentran por sí solos cerca del 80-90% del 
total de caries en la población infantil y ado-
lescente, por lo que es en estos dientes en los 
que el sellado resulta prioritario. También son 
susceptibles de ser sellados los premolares y la 
superficie palatina de los incisivos superiores. 
El asesoramiento clínico del riesgo, así como 
la morfología dentaria serán determinantes en 
la decisión de incluirlos o no en el programa 
de sellado.

En dentición primaria, la importancia relativa 
de los molares temporales en el total de caries a 
esas edades está en torno al 40%. Ello hace que 
el impacto de los selladores en la reducción de 
caries en dentición temporal sea menor que en 
dentición permanente joven. No obstante, en 
el caso de ciertos pacientes con riesgo médico 
o con alto riesgo de caries, debe considerarse la 
inclusión de los molares temporales en el pro-
grama de sellado.

Una cuestión importante es el momento en 
que los dientes deben ser sellados. Varios estudios 

prospectivos realizados en la Unión Europea 
muestran un acuerdo respecto a la edad de erup-
ción de los primeros molares permanentes (6-6,3 
años para las niñas y 6,3-6,5 años para los niños), 
así como para la edad a la que erupcionan los se-
gundos molares permanentes (11,5-12,3 para las 
niñas y 11,8-12,4 para los niños). Sin embargo, 
el intervalo es muy amplio: de 5 a 8 años para 
los primeros molares y de 11 a 15 años para los 
segundos, lo que pone de manifiesto la enorme 
variabilidad individual en la erupción dentaria. 
Por tanto, el clínico debe manejar dos variables 
importantes: por un lado, la erupción dentaria 
y, por otra, las condiciones de aislamiento para 
poder sellar un diente determinado, tan pronto 
como sea posible técnicamente. En la actualidad, 
se sabe que, debido a la lenta progresión de la 
lesión de caries, la superficie oclusal se mantiene 
sometida a riesgo no solo durante la infancia y la 
adolescencia sino también en la población adulta 
joven. Por ese motivo, ya no se habla de «tiempo 
límite posteruptivo» para dejar de indicar la apli-
cación de un sellador, pues deben contemplarse 
el total de circunstancias clínicas del paciente y 
del diente.

CONCEPTOS RELEVANTES SOBRE 
LAS INDICACIONES DE LOS 
SELLADORES

1. Las poblaciones infantil y adolescente con 
alto riesgo de caries son los grupos con ma
yor indicación de sellador.

2. Los selladores pueden ser indicados en po
blación adulta joven sometida a alto riesgo 
de caries o con riesgos sistémicos asocia
dos.

3. En población infantil y adolescente, los 
dientes con mayor indicación de sellador 
son los primeros y segundos molares per
manentes.

4. La aplicación de selladores en dentición 
primaria debe reservarse exclusivamente a 
pacientes de alto riesgo.

En la tabla 14-4 se exponen las  principales 
conclusiones relativas a las indicaciones de  
los selladores, con sus niveles de evidencia y gra-
dos de recomendación.
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Prevención de las complicaciones 
orales del tratamiento del cáncer
Pilar Baca García

OBJETIVOS
l Conocer los efectos adversos de la radioterapia y la quimioterapia en la cavidad oral
l Conocer la dinámica de aparición de efectos adversos en relación con el inicio 

de la terapia
l Describir cómo se debe realizar una adecuada historia clínica en pacientes 

con cáncer
l Describir las medidas preventivas antes, durante y después del tratamiento del cáncer
l Determinar la calidad de vida oral en pacientes con cáncer de cabeza y cuello

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 9. Riesgo de caries: evaluación 
y control
Capítulo 13. Flúor de autoaplicación y de apli
cación profesional

INTRODUCCIÓN
Se considera cáncer de cabeza y cuello al que se 
localiza en la cavidad oral, en la orofaringe, en 
las glándulas salivales, en los senos, en la naso-
faringe, en la hipofaringe y en la laringe. Se es-
tima que el cáncer de cabeza y cuello constituye 
el 5-6% de todos los cánceres. España se encuen-
tra entre los países europeos con incidencia más 
alta de cáncer de la cavidad oral y de faringe en 
población masculina (aproximadamente 16 ca-
sos por cada 100.000 personas/año) aunque la 
incidencia en mujeres sea baja (3,3 casos por 
cada 100.000 personas/año). En un porcentaje 
superior al 80% de los casos, aparece en personas 
mayores de 50 años, aunque se está incrementan-
do la incidencia en población más joven debido 
a la implicación del virus del papiloma humano 
como factor etiológico. Su incidencia global está 
aumentando, por lo que, junto al incremento de 
la población anciana y del número de dientes 
que mantienen en la boca, se espera que cada vez 
acudan al dentista con más frecuencia pacientes 
diagnosticados de cáncer de cabeza y cuello. El 

dentista debe formar parte del equipo multidis-
ciplinar que trata a estos pacientes.

La cirugía suele ser el tratamiento de elección 
y con mucha frecuencia se complementa con 
radioterapia y/o quimioterapia. Con indepen-
dencia de las secuelas derivadas de la cirugía, 
la radioterapia es el tratamiento que da lugar a 
más complicaciones orales. La relación es de-
pendiente de la dosis y significativa por encima 
de 60 Grays (Gy). En el tratamiento de estos 
tumores, las dosis administradas oscilan entre 
30-80 Gy en el tumor y 20-50 Gy en los tejidos 
adyacentes. La aparición de complicaciones 
varía entre individuos y pueden ser difíciles de 
predecir. Dependen de la localización del tumor 
y de que las glándulas salivales, la mucosa oral 
o los maxilares estén incluidos en el campo de 
radiación, lo que va a causar un daño colateral 
en los tejidos sanos.

Las complicaciones de la radioterapia vienen 
determinadas por el efecto de la radiación ioni-
zante en tejido sano localizado en el campo de 
radiación. Los efectos que se producen son los 
siguientes:

l Lesiones celulares, siendo más vulnerables 
las células en proceso de división. Especial-
mente sensibles son la mucosa oral y las 
glándulas salivales.

15



182

  
Odontología preventiva y comunitaria

l Daño vascular, debido a una alta susceptibi-
lidad de las células del endotelio. Se produce 
una fibrosis y un estrechamiento de los vasos, 
lo que origina una disminución de la vas-
cularización, que induce una hipoxia y una 
reducción de la nutrición de los tejidos; esto 
favorece la aparición de necrosis tisular, que 
es especialmente grave cuando origina una 
osteorradionecrosis. Nuevos modelos que ex-
plican el efecto de la radiación sugieren que 
los osteoclastos resultan dañados antes de 
que aparezcan alteraciones vasculares.

Los efectos son especialmente evidentes en la 
región de la cabeza y el cuello, donde se localizan 
estructuras muy diferentes, algunas de ellas es-
pecialmente sensibles a radioterapia (glándulas 
salivales, piel, mucosa, tejido subcutáneo, mús-
culo, dientes y hueso). Los cambios provocados 
en los tejidos dan como resultado complicaciones 
que pueden ser agudas o tardías, temporales e 
incluso permanentes. Pueden causar problemas 
importantes durante y después de la radioterapia, 
y tienen un gran impacto en la calidad de vida de 
estos pacientes. Las complicaciones orales deben 
conocerse bien para iniciar precozmente medidas 
preventivas que disminuyan la frecuencia de apa-
rición y la gravedad.

EFECTOS ADVERSOS ORALES 
DE LA RADIOTERAPIA
Los cambios producidos se dividen en dos grupos 
en función del tiempo de aparición respecto al 
inicio de la radioterapia:

l Agudos o tempranos. Aparecen durante o 
inmediatamente después del tratamiento.

l Tardíos. Se desarrollan meses o años después 
de terminar el tratamiento.

La gravedad, la progresión y el nivel de reversibili-
dad de las complicaciones se relaciona con diversos 
parámetros: 1) campo de radiación; 2) dosis total 
de radiación; 3) tasa de aplicación; 4) grado de hi-
povascularización e hipocelularidad de los tejidos; 
5) edad, y 6) capacidad de curación de las células 
epiteliales expuestas.

Efectos agudos de la radioterapia
MUCOSITIS
Es una inflamación de la mucosa oral causada por 
la acción directa de la radioterapia o quimiote-
rapia. Es una complicación casi inevitable pero 
temporal y es muy difícil tanto de prevenir como 

de tratar. Suele aparecer con dosis superiores a 
40 Gy. La mucositis inducida por quimioterapia 
es menos grave, y más fácil de prevenir y tratar 
que la producida por radioterapia. Puede llegar a 
afectar hasta al 80% de los pacientes que reciben 
radioterapia de cáncer de cabeza y cuello y al 40% 
de los que reciben quimioterapia.

l Secuencia temporal. Se inicia al final de la 
primera semana del tratamiento y desaparece 
al cabo de 2-3 semanas, después de completar 
el tratamiento.

l Clínica. La sintomatología es dependiente de 
la dosis. Los pacientes con mucositis suelen 
presentar sequedad de boca, dificultad al co-
mer, beber o tragar, quemazón, hormigueo en 
los labios y dolor. Su calidad de vida puede 
verse seriamente comprometida. Además, 
puede predisponer a infecciones fúngicas, 
sobre todo candidiasis, e infecciones víricas 
y bacterianas, que deriven en otras sistémi-
cas, con riesgo para la vida del paciente. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) ha 
establecido una escala de gravedad en función 
de los síntomas (tabla 15-1).

l Prevención y control. Se han evaluado nu-
merosas estrategias para prevenir o reducir 
la gravedad de la mucositis. Hasta la fecha, 
ninguna intervención ha demostrado ser re-
almente eficaz o superior a las demás. Dos 
intervenciones, la crioterapia con trozos o 
escamas de hielo (sobre todo en la mucositis 
por quimioterapia) y el factor de crecimiento 
de los queratinocitos (palifermin) han mos-
trado algún beneficio en la prevención. El 
sucralfato ha sido efectivo en la reducción 
de la gravedad, y otras intervenciones (aloe 
vera, amifostina, glutamina intravenosa, fac-
tor estimulante de colonias de granulocitos, 
miel, láser y pastilla/pasta de antibiótico de 
polimixina/tobramicina/anfotericina) han 
mostrado beneficios pero con un nivel de 

TABLA 15-1 Clasificación de la mucositis 
según la Organización Mundial de la Salud

Grado Síntomas

0 Ninguno
1 Eritema
2 Eritemas o úlceras. El paciente puede 

comer sólidos
3 Eritema, edema o úlceras. El paciente 

solo admite líquidos
4 El paciente requiere soporte enteral 

o parenteral
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evidencia débil. La bencidamina en forma 
de colutorio ha demostrado eficacia en la 
prevención cuando se utiliza en pacientes 
que reciben dosis moderadas de radioterapia. 
 En estos pacientes es muy importante aplicar 
la máxima atribuida a Hipócrates primum non 
nocere, «lo primero es no hacer daño». Para 
ello se pueden seguir algunas pautas sencillas:
❍ Reducir los estímulos dolorosos: tomar 

comidas blandas y evitar aquellas que 
estén calientes, muy sazonadas y picantes 
o sean duras. No fumar ni tomar alcohol. 
No usar de noche las prótesis removibles.

❍ Soporte nutricional adecuado.
❍ Mantener una buena higiene oral y la 

mucosa hidratada. Utilizar colutorios con 
bicarbonato y con antimicrobianos como 
clorhexidina, si son tolerados por el pacien-
te y siempre sin alcohol.

❍ Tratar el dolor con anestésicos y anal-
gésicos tópicos, como la lidocaína y la 
bencidamida, y la infección, con antimi-
crobianos tópicos.

PÉRDIDA DEL GUSTO O HIPOGEUSIA
La radiación produce un daño directo en los 
receptores del gusto. Las papilas gustativas su-
fren alteraciones debido a una lisis de las células 
sensoriales. Además, la reducción del flujo salival, 
junto a la bajada del pH de la saliva, inhibe el 
transporte y la solubilidad de las sustancias es-
timulantes del gusto, lo que induce una pertur-
bación de los mediadores químicos responsables 
de la intensidad de la sensación gustativa.

Suele aparecer con dosis superiores a 30 Gy.

l Secuencia temporal. Se inicia al cabo de 1-2 se-
manas del tratamiento y es más pronunciada 
a los 2 meses. Se recupera durante el primer 
año, aunque puede haber una pérdida parcial 
durante 1-2 años. La recuperación suele ser 
completa y la hipogeusia residual es poco 
frecuente.

l Clínica. Se observa la afectación de los cuatro 
sabores, pero más del amargo y del ácido. La 
alteración del gusto induce cambios en los 
hábitos alimentarios de los pacientes.

HIPOSALIVACIÓN Y XEROSTOMÍA
Es la complicación más frecuente de la radiote-
rapia debido a que las glándulas salivales son 
especialmente sensibles. Las células productoras 
de saliva sufren un daño secuencial después de 
la radioterapia: 1) alteración funcional de la 

excreción de agua; 2) muerte celular, y 3) fibrosis 
y atrofia de los lóbulos.

La gravedad y la extensión de la disfunción 
dependen de varios factores:

1. Dosis de radiación o cantidad de radiación 
en una localización concreta (37 y 56 de 
Barasch):
a. Daño potencial: > 24 Gy
b. Daño permanente: > 50 Gy
c. Destrucción del tejido glandular sin nin-

guna función: ≤ 60 Gy
2. Tipo de tratamiento (dosis más o menos 

fraccionadas)
3. Volumen de tejido glandular irradiado
4. Glándula que está siendo irradiada. El 90% 

de la saliva es producida por los tres pares de 
glándulas salivales mayores y, dentro de estas, 
fundamentalmente por la parótida (60-65%), 
seguida por la submandibular (20-30%) y la 
sublingual (2-5%).

Los ácinos serosos son más sensibles que los mu-
cosos, lo que da lugar a una dinámica de afectación 
salival específica de la radioterapia. Después de las 
primeras dosis se afectan los ácinos serosos y se 
produce una alteración cualitativa de la saliva, 
que se hace más espesa, pero la cantidad no dis-
minuye, porque se compensa con la función de 
los ácinos mucosos. Al continuar con la terapia, 
estos últimos también resultan afectados y se pro-
duce una disminución cuantitativa de la saliva.

l Secuencia temporal. Se inicia al final de la 
primera semana o en la segunda semana tras 
iniciar el tratamiento y continúa disminuyen-
do hasta varios meses después de terminar la 
radioterapia. La recuperación (en mayor o 
menor grado) tiene lugar hasta 12 y 18 meses 
después de finalizar el tratamiento e incluso 
puede mejorar hasta 5 años después.

l Clínica. Se considera que es un umbral clíni-
camente relevante cuando los valores son me-
nores o iguales al 25% de los valores previos 
al tratamiento. Además del cuadro clínico 
local que facilita el diagnóstico, la xerostomía 
puede causar todo un síndrome con pérdida 
de peso por déficit nutricional y aumento del 
riesgo de infecciones. Cuando se asocia a apa-
rición de mucositis, se potencian sus efectos, 
lo que puede originar una interrupción o un 
retraso del tratamiento, con las consecuencias 
que ello conlleva.

l Prevención. Se han desarrollado diversos agen-
tes para actuar como citoprotectores frente al 
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efecto tóxico de la radioterapia y quimiotera-
pia. Entre dichos fármacos destaca la amifos-
tina, que ha demostrado reducir la incidencia 
de casos graves de xerostomía. Cuando en-
tra en el torrente sanguíneo, es rápidamente 
hidrolizada por las fosfatasas alcalinas del 
endotelio y transformada en su forma activa, 
que entra en la célula y en el núcleo, y actúa 
contrarrestando a los radicales libres y previ-
niendo el daño de la radiación al ácido desoxi-

rribonucleico (ADN). Presenta algunos efectos 
adversos, entre los que destacan las náuseas 
y la hipotensión. Otra forma de prevención 
muy importante consiste en utilizar técnicas 
de radiación que produzcan menos daño en 
las glándulas salivales, como la radioterapia 
de conformación tridimensional (consigue un 
tratamiento del tumor más preciso) y la radio-
terapia de intensidad modulada (en la que se 
emplean dosis más fraccionadas).

DIAGNÓSTICO DE HIPOSALIVACIÓN Y XEROSTOMÍA
Es muy importante conocer las características 
clínicas derivadas de una reducción de la saliva. 
El diagnóstico es fundamental para iniciar me
didas preventivas que contrarresten la hipofun
ción antes de que se produzcan consecuencias 
irreversibles (caries) y/o graves (infecciones).

La saliva es el fluido oral protector por excelen
cia y su reducción induce un deterioro global 
de todo el aparato estomatognático que puede 
derivar en una afectación sistémica con un im
portante impacto negativo en la calidad de vida 
de los pacientes.

El diagnóstico se basa en una historia clínica completa, que incluye anamnesis, exploración y 
pruebas complementarias.

Anamnesis
El paciente refiere todos o algunos de los siguientes síntomas:

1. Sensación de boca seca y alteración del gusto
2. Incomodidad para hablar (en caso de déficit importante)
3. Molestias para masticar, para la formación del bolo alimenticio y para deglutir
4. Dificultad para llevar prótesis y aparatos

Exploración oral

1. Labios resecos y con boqueras
2. Mucosa seca y sin brillo. Irritada y con frecuente aparición de úlceras
3. Lengua eritematosa, atrófica y/o fisurada
4. No acumula saliva en el suelo de la boca
5. El espejo de exploración se queda pegado a la mucosa y es difícil de limpiar. Las huellas de los 

dientes se pueden ver en la mucosa vestibular

Pruebas complementarias
Hay disminución del flujo no estimulado y estimulado. Se debe determinar este último.

Valores indicativos: hiposalivación, <0,7 ml/min y xerostomía, <0,1 ml/min. Para determinar el flujo 
estimulado se necesita lo siguiente:

l Una jeringa de 5 cm3

l Un vaso desechable
l Un trozo de parafina estéril

Se le pide al paciente que empiece a masticar la parafina y se trague la saliva producida durante 
los primeros 2 min. A partir de ese momento, debe seguir masticando y recogiendo la saliva en el 
vaso desechable durante 5 min. Pasado este tiempo, se cuantifica con la jeringa la cantidad de 
saliva producida.
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Efectos tardíos de la radioterapia
CARIES DE RADIACIÓN
La caries de radiación no está causada directa-
mente por la radiación, sino que se considera una 
secuela de la xerostomía y, en menor medida, de 
la mucositis e hipogeusia.

l Tiempo de aparición. Se inicia muy precoz-
mente en los primeros meses.

l Clínica. Es un tipo de caries rampante muy 
agresiva.

l Prevención y control. La prevención y el con-
trol de la mucositis y, más específicamente, 
de la hiposalivación y la xerostomía van a 
redundar en la prevención de la caries de 
radiación. Además, al ser un tipo de caries 
rampante, las medidas preventivas deben ser 
muy amplias y abarcar todos los campos posi-
bles de actuación.

ENFERMEDADES PERIODONTALES
El riesgo de gingivitis y enfermedad periodontal 
se incrementa debido a la radioterapia, no solo 

por un daño directo en el periodonto, sino tam-
bién por los cambios que acontecen en la micro-
biota subgingival, secundarios a una reducción 
del flujo salival.

l Prevención y control. El estado periodontal 
debe ser evaluado antes, durante y después del 
tratamiento del cáncer y, si es necesario, tomar 
medidas terapéuticas antes de iniciar la terapia 
del tumor. El mantenimiento de la higiene oral, 
especialmente dirigida al control de placa 
subgingival, es esencial en estos pacientes y 
se debe prolongar de forma indefinida des-
pués de la radioterapia.

OSTEORRADIONECROSIS
Existe osteorradionecrosis cuando se observa la 
presencia de hueso expuesto al menos durante  
3 meses en un área que ha sido previamente irra-
diada y que no presenta recurrencia de tumor. 
Es una de las complicaciones más serias de la 
radioterapia de cabeza y cuello. Se debe a un 
compromiso vascular, junto a una remodelación 

TRATAMIENTO Y CONTROL DE LA HIPOSALIVACIÓN Y LA XEROSTOMÍA
Determinar la tasa de flujo salival antes de iniciar el tratamiento y periódicamente durante y des
pués del mismo.

1. NO HACER DAÑO.
a. Estrictas medidas de higiene oral. Usar clorhexidina y flúor. Evitar colutorios con alcohol.
b. Control de la dieta con ingesta reducida de azúcares, pero sin comprometer su nutrición.
c. No consumir tabaco ni alcohol.

2. ESTIMULAR LA FUNCIÓN GLANDULAR. Cuando sea posible:
a. Estímulos mecánicos: utilizar chicles sin azúcar y con xilitol.
b. Estímulos gustativos: sustancias de gusto ácido y amargo, como caramelos sin azúcar.
c. Sialogogos: pilocarpina. I. 2,55 mg 3 veces al día por vía oral durante 812 semanas. Su 

efecto cesa al dejar de utilizarla. La tasa de secreción aumenta durante 3 h aproximadamente. 
II. Como agente colinérgico tiene efectos adversos de frecuente aparición (p. ej., sudoración, 
náuseas, diarrea, astenia, dolor de cabeza, rinitis, vasodilatación y bradicardia). Se recomienda 
su uso en casos graves. III. Contraindicada en pacientes con asma, iritis aguda y glaucoma. 
Se debe extremar la precaución en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
y enfermedad cardiovascular.

3. SUSTITUTOS DE LA SALIVA. Tomar pequeños sorbos con frecuencia.
a. Agua, té, soluciones salinas o cualquier líquido aceptado por el paciente y que no induzca 

daño.
b. Sustitutos artificiales de saliva: I. Pueden mejorar la función oral y la calidad de vida, pero no 

reemplazan la capacidad de protección antimicrobiana e inmunológica de la saliva. II. Dado 
que la saliva es una sustancia compleja con muchas funciones, es difícil de reemplazar. III. En 
el mercado se encuentran formulados un amplio rango de sustitutos de la saliva, la mayoría de  
ellos en forma de aerosol. Los sustitutos que contienen mucina parecen ser los de elección. 
IV. Hay fórmulas magistrales que puede preparar el farmacéutico.
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ósea alterada, que lleva a una atrofia del tejido 
y a necrosis, sin que necesariamente tenga que 
cursar con una infección. La mandíbula resulta 
afectada más que la maxila, debido a que tie-
ne mayor densidad ósea y escasa circulación 
colateral. El riesgo de aparición se incrementa 
con dosis superiores a 60 Gy, así como con la 
cirugía previa a la radioterapia o bien con una 
extracción que no ha tenido suficiente tiempo 
para curar. En pacientes tratados con radioterapia 
convencional, la prevalencia es del 7,4%. Puede 

aparecer de forma espontánea o desencadenarse 
por una extracción.

l Tiempo de aparición. Suele aparecer dentro 
del primer año tras la radioterapia y especial-
mente pasados 6 meses de la radioterapia.

l Clínica. Dolor de intensidad media a grave, 
fístulas orofaciales y hueso necrótico expues-
to. La importante pérdida de tejido óseo que 
se produce puede dar lugar a fracturas. Con 
frecuencia está precedido de necrosis mucosas 

CARIES DE RADIACIÓN

MUCOSITIS E HIPOGEUSIA HIPOSALIVACIÓN	O	XEROSTOMÍA

↓ Higiene oral ↓ pH y capacidad tampón
↑ Consumo de alimentos ricos en 
azúcares (sobre todo sacarosa) y  
de consistencia líquida y adherente

↓ Inmunoglobulinas y otros factores antimicrobianos
↓ Aclaramiento o despeje de los alimentos de la 
boca

↑ Frecuencia de comidas al día ↑ Bacterias cariogénicas: S. mutans y Lactobacillus

Caries de radiación

Inicio: 23 meses después de empezar el tratamiento
Evolución: muy rápida
Tipo de caries: rampante
•	 Se	afectan	dientes	(incisivos	inferiores)	y	superficies	(vestibulares)	que	no	suelen	resultar	afectados	en	

un proceso de caries normal.
•	 Se	inicia	en	vestibular,	en	cervical,	y	puede	aparecer	con	frecuencia	con	forma	de	media	luna.	

Progresa rodeando al diente (circunferencial), llegando a amputar la corona.
•	 Destrucción	del	esmalte	de	la	corona.	El	cemento	y	la	dentina	quedan	expuestos	al	medio	

ambiente oral.
•	 Se	acompaña	de	desgaste	incisal	y	oclusal.	Pueden	aparecer	lesiones	de	caries	en	los	bordes	

incisales y las cúspides.
Prevención: intensiva y diaria, empezando antes del tratamiento del cáncer y mantenida mien
tras haya hiposalivación. Puesta en marcha de programas personalizados
A. Higiene oral rigurosa

Utilizar cepillos de dureza adaptada 
a la situación (blandos en mucositis)
Incorporar control interproximal

B. Control de la dieta
Reducir el consumo de alimentos cariogénicos sin 
comprometer la nutrición
Posible cooperación con dietistas

C. Fluorterapia intensiva
1. Dentífrico diario con  

3.0005.000 ppm de flúor

2. Gel con NaF al 1% de pH neutro o 
con SnF2 al 0,4%. Aplicar a diario, 
durante 5 min y en cubeta. Si hay re
cuperación parcial, aplicar 23 veces/
semana

D. Control de microbiota cariogénica
1. Colutorio diario con clorhexidina al 0,2%
2. Clorhexidina a alta concentración. Dos formas:

a. Gel al 1% diario de autoaplicación en cubetas  
o con cepillo durante 15 días y repetir a los 34 
meses

b. Barniz al 1% + timol al 1% 34 aplicaciones, 1 vez/
semana en consultorio y repetir a los 34 meses
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que evolucionan, con lo que queda expuesto 
tejido óseo necrótico.

l Prevención. Las nuevas modalidades de ad-
ministración de la radioterapia pueden ser 
útiles para reducir su prevalencia. Es el caso de 
la radioterapia de intensidad modulada con 
dosis más fraccionadas y la braquiterapia, que 
coloca material radiactivo directamente den-
tro o cerca del tumor. El uso profiláctico de 
oxígeno hiperbárico en pacientes que requie-
ren someterse a una extracción después de la 
radioterapia tiene un bajo nivel de evidencia 
(III) con un grado de recomendación C.

TRISMO
Es una contracción tónica de los músculos de la 
masticación que da lugar a una capacidad limitada 
para abrir la boca. Se debe a fibrosis de los mús-
culos masticatorios y de la cápsula de la articula-
ción. Se considera que existe afectación cuando la 
distancia interincisal es inferior a 35 mm. En una 
reciente revisión sistemática se ha establecido la 
prevalencia de trismo en un 25,4% en pacientes 
que recibieron radioterapia convencional y en un 
5% en aquellos que fueron tratados con radiación 
de intensidad modulada. Es mayor en pacientes 
que reciben radioterapia en la articulación tem-
poromandibular y/o en los músculos masetero y 
pterigoideo. Su frecuencia y su gravedad no son 
predecibles.

l Secuencia temporal. Puede empezar al final 
de la radioterapia o en cualquier momento 
durante los 2 años siguientes, aunque suele 
instaurarse en los primeros 9 meses. La limita-
ción de apertura puede aumentar lentamente 
durante semanas o meses, permanecer estable 
o mejorar ligeramente. Una vez instaurada, es 
irreversible.

l Clínica. Cursa con dificultad en la mastica-
ción que puede reducir la nutrición, dificultad 
en el habla, higiene oral comprometida y pro-
blemas para llevar a cabo los tratamientos

l Prevención y control. Las nuevas modali-
dades de administración de la radioterapia 
reducen su prevalencia. Es importante medir 
la apertura interincisal o interarcada antes de 
iniciar el tratamiento y repetir la medición 
con relativa frecuencia durante el mismo. 
Los ejercicios de fisioterapia durante y des-
pués de la radioterapia parecen ser útiles 
en la prevención y el control. También se 
han diseñado dispositivos específicos para 
tratar el trismo y la hipomovilidad mandi-

bular que parecen ser efectivos y que pueden 
utilizarse en programas de rehabilitación 
domiciliaria.

ALTERACIONES CRANEOFACIALES
Son anomalías en el desarrollo que pueden apa-
recer cuando la radioterapia se aplica en niños. 
Afectan a estructuras dentales y dan lugar a un 
retraso o a la detención del desarrollo de los dien-
tes; se manifiestan en forma de raíces incomple-
tas, alteración en el tamaño, en la forma y en la 
estructura de los dientes, y en una erupción ana-
crónica. Estos cambios pueden causar maloclu-
siones y afectar al desarrollo facial. Los niños so-
metidos a radioterapia también pueden presentar 
alteración de las estructuras craneofaciales, como 
un crecimiento facial asimétrico y una relación 
oclusal anómala, que pueden hacer necesarias 
intervenciones quirúrgicas y ortodóncicas para 
corregir las alteraciones funcionales y estéticas. 
Estos niños deben ser monitorizados durante 
todo el período de crecimiento y desarrollo.

EFECTOS ADVERSOS ORALES 
DE LA QUIMIOTERAPIA
La boca es muy susceptible a los efectos adversos 
tóxicos de la quimioterapia del cáncer y cuando 
se combina con radioterapia lo es aún más. La 
prevalencia de aparición de complicaciones es di-
fícil de establecer y puede oscilar entre el 10% en 
pacientes que reciben tratamiento coadyuvante 
hasta el 80% en aquellos trasplantados de mé-
dula ósea que reciben regímenes mieloablativos.

Los cambios producidos por la quimiotera-
pia son agudos y se resuelven espontáneamente 
cuando cesa el tratamiento. Las complicaciones 
se reducen conforme se recupera la función he-
matopoyética. Algunas de las complicaciones son 
comunes con la radioterapia; de entre ellas las 
más frecuentes son la mucositis, la infección, el 
dolor, el sangrado y las alteraciones del gusto.

La infección es una de las complicaciones más 
frecuentes, debido a la inmunodepresión que 
induce la quimioterapia. Los pacientes son muy 
susceptibles a infecciones de bacterias, virus y 
hongos durante el tratamiento (especialmente 
candidiasis). En la cavidad oral, donde residen, 
formando parte del ecosistema normal, más de 
500 especies bacterianas, la depresión del sistema 
inmunitario induce la aparición y/o el agrava-
miento de infecciones locales agudas y crónicas. 
La microbiota de la boca es también fuente de in-
fecciones sistémicas en estos pacientes (fig. 15-1). 
Esta situación suele agravarse cuando, de forma 



188

  
Odontología preventiva y comunitaria

simultánea, se presenta una reducción del flujo 
salival debido al tratamiento con radioterapia.

En pacientes que desarrollan trombocitope-
nia, las ulceraciones de la mucositis oral pueden 
sangrar. En estos casos, se recomienda adminis-
trar hemostáticos tópicos como esponjas o ge-
latina de fibrina. En casos graves con muy bajos 
recuentos de plaquetas pueden requerirse trans-
fusiones plaquetarias para prevenir sangrados 
espontáneos internos, especialmente graves en 
el sistema nervioso central.

PREVENCIÓN Y CONTROL 
DE LAS COMPLICACIONES 
ORALES DEL TRATAMIENTO DEL 
CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO
El dentista juega un papel fundamental y activo 
en los cuidados de los pacientes que se van a so-
meter a tratamiento de cáncer de cabeza y cuello, 
antes, durante y después de la cirugía, de la radio-
terapia y/o de la quimioterapia. Aunque la mayor 
amenaza de la vida del paciente es la enfermedad 
que da lugar al tratamiento, desde un punto de 
vista de calidad de vida y social, la conservación 
de la dentición y del aparato estomatognático en 
su conjunto es fundamental.

Es esencial una aproximación interdiscipli-
nar en el tratamiento de pacientes con cáncer 
de cabeza y cuello, con un exhaustivo chequeo 
dental antes de iniciar la radioterapia, así como 
con una estrecha monitorización después de la 
misma, que debe ser realizada por un equipo 
dental especializado y con experiencia en tratar a 
estos pacientes. Hay que tener en cuenta que, con 
frecuencia, estos sujetos presentan otros factores 
de riesgo que dificultan un correcto control de 
la salud oral, como son una escasa higiene oral, 
consumo de alcohol, tabaquismo y un bajo nivel 
socioeconómico.

Las medidas preventivas en estos pacientes 
se clasifican temporalmente en tres bloques: 
antes, durante y después de la radioterapia. Sin 
embargo, en la prevención hay un factor clave: 
recoger información. Esta se consigue estableciendo 
contactos con el paciente y el equipo que lo va a 
tratar, y realizando una historia clínica oral muy 
completa.

Establecer contactos
Se debe realizar con el propio paciente, con sus 
familiares y con el equipo multidisciplinar que lo 
va a tratar, especialmente con el oncólogo y con el 
radioterapeuta. Es importante saber el diagnóstico 

FIGURA 15-1 Desarrollo de infecciones orales como efecto adverso del tratamiento del cáncer.
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definitivo del tumor, incluyendo las características 
anatomopatológicas y morfológicas del mismo. 
Se puede solicitar, siempre con el consentimiento 
del paciente, la historia médica, que ha de incluir 
los factores de riesgo. Desde el punto de vista de 
las complicaciones orales, el dentista siempre 
tiene que conocer los siguientes datos:

l Área de radiación.
l Cantidad de radiación (dosis curativas o pa-

liativas).
l Tipo y programación del tratamiento. Cuándo 

se inicia y cuándo finaliza.

Historia clínica completa
La evaluación de estos pacientes se debe hacer 
cuanto antes para maximizar el tiempo disponi-
ble para el tratamiento, lo que constituye, en sí 
mismo, un reto, dada la complejidad del diag-
nóstico y de la planificación del tratamiento del 
cáncer. El paciente tiene que acudir a múltiples 
citas médicas para ser evaluado por el equipo 
multidisciplinar de profesionales que lo va a tra-
tar. La cantidad de información que va a recibir 
en un corto espacio de tiempo es de enormes 
proporciones y para él puede ser abrumadora.

La historia clínica completa debe incluir:

l Anamnesis. Se debe recoger información de 
los factores de riesgo del paciente y de su nivel 
de motivación. Es el momento de iniciar la 
educación sanitaria. En esta etapa, se le puede 
aportar información relevante al paciente:
❍ Efectos adversos orales que pueden apa-

recer debido al tratamiento.
❍ Importancia de las medidas preventivas y 

de su cooperación.
❍ Importancia de las revisiones para re-

evaluarlo y controlarlo. Deben ser cada 
3-4 meses, aunque es mejor establecerlas 
de acuerdo a las características de cada 
paciente, así como según la aparición y 
evolución de las complicaciones. Nota: 
Se recomienda que tanto la información 
de los cuidados preventivos como las 
citas de control se hagan por escrito.

l Exploración. Ha de ser completa y debe in-
cluir datos sobre la mucosa, el periodonto, 
la articulación temporomandibular y, de 
forma muy detallada (superficie por super-
ficie), la dentición, teniendo en cuenta la 
vitalidad pulpar. Es importante hacer una 
evaluación y un pronóstico del estado oral 
que permitan la planificación urgente de los 

tratamientos necesarios antes de iniciar la 
radioterapia.

l Pruebas complementarias. Hay que realizar 
una determinación objetiva del flujo salival 
(normal > 1 ml/min) y hacer una evaluación 
radiográfica de la boca que incluya radiogra-
fías panorámicas, de aleta de mordida y, si es 
necesario, periapicales.

Uno de los objetivos de la prevención y el con-
trol es evitar las interrupciones no programadas del 
tratamiento del cáncer debido a problemas orales, ya 
que pueden influir negativamente en la supervi-
vencia de los pacientes. Es importante conseguir 
un equilibrio en los tratamientos previos a la 
radioterapia. Por una parte, hay que eliminar 
cualquier situación que pueda dar lugar a com-
plicaciones durante y después del tratamiento 
(p. ej., extracción de dientes de mal pronóstico), 
pero, simultáneamente, se ha de optimizar la 
funcionalidad de la cavidad oral después de que 
finalice el tratamiento. Esta toma de decisio-
nes por parte del dentista resulta compleja y 
requiere:

l Aproximación individual para cada paciente.
l Cooperación de otros miembros del equipo 

multidisciplinar que intervienen en el trata-
miento.

Un componente de gran importancia en el cui-
dado de los pacientes con cáncer y que se incluye 
en todas las guías son los llamados «cuidados 
básicos orales», que deben ser intensivos. Los 
objetivos son:

l Reducir el impacto de la microbiota oral.
l Reducir los síntomas (dolor y sangrado) de-

rivados del tratamiento.
l Prevenir las infecciones de tejidos blandos 

que pueden tener repercusiones sistémicas.
l Reducir los riesgos de complicaciones orales, 

caries y gingivitis.

CALIDAD DE VIDA ORAL 
EN PACIENTES TRATADOS 
DE CÁNCER DE CABEZA 
Y CUELLO
Los pacientes que han sido tratados de cáncer de 
cabeza y cuello suelen tener un impacto negativo 
importante en su calidad de vida. La cirugía puede  
implicar la eliminación de estructuras anatómi-
cas di rectamente relacionadas con funciones básicas 
(p. ej., comer, hablar, respirar). Las secuelas del  
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tratamiento quirúrgico se consideran determinan-
tes en la calidad de vida de los pacientes.

Además, los tratamientos con radioterapia y 
quimioterapia causan mucositis e hiposalivación 
o xerostomía, que tienen una gran repercusión en 
la calidad de vida de estos pacientes. Los domi-
nios que se ven afectados son múltiples:

l Dolor, que puede llegar a interferir en la vida 
diaria del paciente.

l Alteración de las funciones, debido al sín-
drome de boca seca: dificultad al masticar, 
disfagia, pérdida del gusto, habla alterada o 
dificultad al llevar prótesis, entre otras altera-
ciones.

l Aumento de las enfermedades orales: caries y 
gingivitis.

l Cambios de humor e interferencia con las 
actividades sociales del paciente.

En estos pacientes es especialmente importante 
determinar su calidad de vida. Este parámetro se 
utiliza de forma habitual para evaluar la eficacia 
de los tratamientos y, por tanto, puede ser deter-

minante para elegir cómo tratar a un paciente 
con cáncer.

Aunque son numerosos los cuestionarios vali-
dados que evalúan la calidad de vida, en general, 
y la calidad de vida oral, en concreto, también 
existen otros que son específicos para pacientes 
con cáncer.

La European Organization for Research and 
Treatment of Cancer (EORTC) ha desarrolla-
do una serie de cuestionarios para analizar la 
calidad de vida de estos pacientes. El EORTC 
QLQ-C30 es un cuestionario general, mien-
tras que el EORTC QLQ-H&N35 es específico 
para cáncer de cabeza y cuello. Ambos han sido 
validados para la población española y están 
consensuados, lo que permite establecer com-
paraciones. La utilización combinada de los dos 
(general y específico) permite identificar efec-
tos adversos concretos de la enfermedad y del 
tratamiento. El módulo relativo a la calidad de 
vida de cabeza y cuello (EORTC QLQ-H&N35) 
es un cuestionario para pacientes de cáncer en 
estas localizaciones y consiste en 35 preguntas 
diseñadas para evaluar la calidad de vida. Los  

RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN Y EL CONTROL DE LAS 
COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO

Antes del tratamiento
Eliminar cualquier fuente potencial de infección.

Preparar la cavidad oral para evitar tratamientos intensivos o invasivos a corto y medio plazo.

1. EXTRACCIÓN de los dientes con pronóstico cuestionable (1421 días antes del tratamiento) 
mediante técnica atraumática y con cicatrización de primera intención, si es posible. Se han 
de extraer:
a. Dientes con caries avanzadas.
b. Dientes con patología periapical activa.
c. Dientes con enfermedad periodontal avanzada.
d. Dientes impactados. Los incluidos requieren un mayor tiempo de cicatrización.

2. OTROS TRATAMIENTOS:
a. Tartrectomía y profilaxis dental.
b. Tratamiento de las lesiones de caries y endodoncias, si es necesario.
c. Tratamiento periodontal.
d. Eliminación de obturaciones desbordantes y de posibles zonas irritativas.
e. Puesta a punto de las prótesis o sustitución por otras con diseños poco traumáticos.

3. TOMA DE IMPRESIONES. Para hacer cubetas personalizadas
4. INICIAR EJERCICIOS PARA PREVENIR EL TRISMO, especialmente en pacientes que van a recibir 

tratamiento quirúrgico y radioterapia en la articulación temporomandibular. Deben implicar un 
rango de movimientos horizontal y vertical. Para ello existen diversos dispositivos en el mercado.

5. INICIAR PROGRAMAS EDUCATIVOS. CONTROL DE PLACA, DIETA Y FLÚOR. Fluorterapia 
intensiva (v. cuadro «Tratamiento y control de la hiposalivación y xerostomía»).
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parámetros que estudia se recogen en el tabla 15-2.  
Las primeras 30 preguntas se puntúan en la es-
cala de valoración de Likert de cuatro posibles 
respuestas y las 5 últimas son dicotómicas (sí o 
no). Al evaluar síntomas, los valores más altos 
indican peor calidad de vida.

Otro cuestionario específico es el University 
Of Washington Quality Of Life Questionnaire 
(UW-QOL v4): consta de 16 preguntas con 5 
opciones de respuesta; de ellas 5 son sobre fun-
ciones de la cavidad oral.

Dentro de los cuestionarios de calidad de 
vida se pueden incluir aquellos que evalúan la 
reducción del flujo salival. La xerostomía se con-
sidera un síntoma y su valoración es, por tanto,  
subjetiva. Así, su diagnóstico y su evaluación se 
realizan con la determinación del flujo salival 
completado con un cuestionario. El más utilizado 
es el Xerostomia Inventory (XI), desarrollado en 
1999 por Thomson. Consta de 11 preguntas cuyas 
respuestas se ajustan a una escala ordinal del 1 al 5 

RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN Y EL CONTROL DE LAS 
COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO

Durante el tratamiento
Es preciso conocer muy bien los efectos adversos agudos que aparecen durante la radioterapia y 
la quimioterapia, así como el tiempo de inicio de los mismos:
1. Alteración del gusto: en la 1.ª2.ª semana.
2. Mucositis: en la 1.ª2.ª semana.

3. Hiposalivación: al final de la 1.ª
4.	 Caries	de	radiación:	en	el	2.°

Asimismo, se debe evitar producir daño (p. ej., limitando el uso de prótesis).

1. POSPONER LOS TRATAMIENTOS DENTALES hasta finalizar el tratamiento activo del cáncer.
2. TRATAMIENTO SINTOMÁTICO DE LAS COMPLICACIONES:

a. Control de la mucositis (v. pautas de prevención y control en «Mucositis») mediante tratamien
to sintomático del dolor: lidocaína en forma de gel (2%) y en forma de piruleta; benzocaína en 
forma de gel o aerosol, e hidrocloruro de bencidamina en forma de colutorio. En casos graves, 
proceda al control sistémico del dolor que, en ocasiones, debe incluir opiáceos.

b. Evitar la sobreinfección, sobre todo la candidiasis, con antifúngicos locales (nistatina y clo
trimazol) aplicados en la boca y en las prótesis. En casos graves, use antifúngicos sistémicos 
(ketoconazol o fluconazol). En caso de virus herpes simple, aplique aciclovir tópico o sistémico 
en función de la gravedad.

3. FLUORTERAPIA INTENSIVA (v. cuadro «Caries de radiación»).
4. FACILITAR UNA ADECUADA ALIMENTACIÓN. Alimentos semilíquidos, no picantes, especiados, 

ácidos o duros. Son útiles los suplementos nutricionales líquidos.
5. CONTINUAR CON EJERCICIOS PARA PREVENIR Y CONTROLAR EL TRISMO.
6. HIGIENE ORAL ADAPTADA A CADA SITUACIÓN que no irrite ni agrave las complicaciones:

1. Usar cepillos blandos o gasa o esponja.
2. No usar colutorios con alcohol.
3. Usar seda dental si es posible.

4. Bicarbonato, agua estéril o solución salina.
5. Dentífricos con laurilsulfato de sodio; se deben 

evitar los de sabor intenso.

TABLA 15-2 Parámetros evaluados por el 
cuestionario específico de cáncer de cabeza 
y cuello EORTC QLQ-H&N35 (35 preguntas)

Dolor
Deglución
Problemas en órganos de los sentidos
Problemas del habla
Problemas con la comida en ámbito social
Problemas con el contacto social
Disminución de la sexualidad
Problemas en los dientes
Problemas para la apertura bucal
Boca seca
Saliva espesa
Tos
Sensación de estar enfermo
Necesidad de analgésicos
Uso de suplementos nutritivos (no vitaminas)
Uso de alimentación enteral
Pérdida de peso
Aumento de peso
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que cubre todos los aspectos de la xerostomía 
(comportamiento y sensaciones). Las puntuacio-
nes de cada pregunta se suman para obtener una 
puntuación final, entre 11 y 55, que representa 
el rango de gravedad subjetiva de la xerostomía.
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Defectos y traumatismos 
dentales: diagnóstico y prevención
Teresa Juan Ferrer y Antonio Gómez Jiménez

OBJETIVOS
l Definir los conceptos de atrición, erosión y abrasión dental
l Identificar la atrición, la erosión y la abrasión dental, y diferenciarlas
l Conocer la etiología de la atrición, la erosión y la abrasión dental, así como  

las principales medidas de control y prevención
l Conocer la etiología de los traumatismos bucodentales y su estrategia preventiva
l Identificar los factores de riesgo de los traumatismos bucodentales
l Conocer las características y aplicación de los protectores orales

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 13. Flúor de autoaplicación y de apli
cación profesional

DEFECTOS DENTALES 
ADQUIRIDOS: DIAGNÓSTICO  
Y PREVENCIÓN
Introducción
Los defectos dentales adquiridos son los que 
se manifiestan una vez que ha erupcionado el 
diente. Se trata, básicamente, de aquellos que 
cursan con pérdida de la estructura dental debido 
a procesos no cariogénicos y que se manifiestan 
como desgaste dental.

El término «desgaste dental» comprende di-
ferentes entidades: atrición, erosión y abrasión, 
que se caracterizan por presentar una etiología 
distinta en cada caso. La atrición es la pérdida 
progresiva de tejido duro dental debido a la mas-
ticación o al contacto entre las superficies oclusa-
les o proximales. La erosión es la pérdida de tejido 
dental debido a agentes químicos, entre los que 
no se encuentran los ácidos que provienen del 
metabolismo bacteriano. En la abrasión, la pérdi-
da de tejido dental se debe a factores mecánicos 
ajenos al aparato estomatognático.

La pérdida de tejido dental raramente se debe 
a un solo factor etiológico; a menudo existe una 

combinación de atrición, erosión y abrasión 
dental. Por este motivo, es importante realizar  
una minuciosa historia clínica para identifi-
car cuáles son los agentes causales y poder aplicar 
las medidas preventivas apropiadas.

La pérdida progresiva de tejido dental se 
considera un fenómeno fisiológico que aumen-
ta a lo largo de la vida del individuo y afecta 
a gran parte de la población, pero solo un pe-
queño porcentaje desarrolla unos niveles graves 
de desgaste. La prevalencia del desgaste grave 
en adultos, es decir, con exposición dentinaria, 
es del 3% a los 20 años y aumenta hasta el 
17% a los 70 años. En cuanto a la dentición 
temporal, el desgaste grave también se rela-
ciona con la edad. Sin embargo, en estudios 
sobre prevalencia del desgaste dental se dan 
rangos muy amplios en todos los intervalos de 
edad, probablemente debido a que se utilizan 
diferentes criterios diagnósticos para valorar 
las lesiones y a la falta de un índice aceptado 
universalmente.

La incidencia de desgaste dental aumenta 
particularmente en la población joven, debi-
do a cambios en el estilo de vida que pueden 
potenciar determinados factores etiológicos. 
No obstante, algunos autores sostienen que el 
aumento de desgaste entre los jóvenes no es 
significativo.

16
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Atrición
La atrición dental se define como el desgaste 
fisiológico del diente debido al contacto de las 
superficies dentales durante la masticación y 
puede afectar tanto a las superficies oclusales e 
incisales como a las interproximales.

Tradicionalmente, el grado de atrición den-
tal se ha relacionado con la edad del individuo. 
Restos arqueológicos han permitido comprobar 
que en pacientes ancianos este trastorno no se 
debía solo a una fuerza masticatoria excesiva 
sino también a una dieta poco refinada. En la 
actualidad, determinadas poblaciones presentan 
un importante grado de atrición debido a que 
utilizan los dientes como instrumento (p. ej., 
esquimales) o porque su alimentación continúa 
siendo muy abrasiva.

La intensidad en este tipo de desgaste se aso-
cia a hábitos parafuncionales, como el bruxismo, 
considerado la principal causa de atrición.

La atrición dental se manifiesta mediante la 
aparición de facetas de desgaste, es decir, super-
ficies dentales lisas perfectamente pulidas que 
coinciden con el diente antagonista. Se localizan, 
principalmente, en los bordes incisales y las cús-
pides de los molares. En atriciones graves, queda 
expuesto el tejido dentinario, que, al ser más 
blando y menos mineralizado que el esmalte, 
incrementa el índice de desgaste.

La atrición como fenómeno fisiológico no re-
quiere tratamiento. Cuando el individuo presenta 
una pérdida considerable de estructura dental a 
causa de un hábito bruxista, está indicada la rea-
lización de una placa de descarga. Esta, también 
llamada «férula oclusal», es un aparato, general-
mente, de material acrílico duro que se ajusta 
a las superficies oclusales de los dientes de una 

arcada para crear un contacto oclusal preciso con 
los piezas de la arcada opuesta. Si bien tiene otras 
indicaciones, la placa de descarga también se em-
plea para proteger los dientes de fuerzas parafun-
cionales que podrían alterarlos y/o desgastarlos. 
Aunque el tratamiento del hábito bruxista es muy 
complejo, la placa de descarga es considerada un 
elemento muy importante en la prevención de 
una mayor pérdida de tejido dental.

Erosión
Tal como proponen algunos autores, la erosión 
o corrosión dental se define como la pérdida 
de estructura dental que se produce como con-
secuencia de la acción de ácidos de origen no 
cariogénico. Estos actúan sobre el diente cuando 
el pH desciende de 5,5 y disuelven el esmalte. 
Este descenso del pH puede ser provocado por los 
ácidos de la dieta, por reflujo gástrico, por vómi-
tos recurrentes y por ácidos en el ambiente por 
causa ocupacional. Generalmente, una pérdida 
grave de tejido dental en la erosión no suele estar 
relacionada con la edad del paciente.

Actualmente, la evidencia científica sugiere 
que la causa más importante de desgaste dental 
es la erosión. Si esta se combina con abrasión y 
atrición, el daño del diente será mayor. Por otra 
parte, la saliva juega un importante papel en la 
prevención de la erosión dental: aparte de su 
capacidad tamponadora en medio ácido, actúa 
como lubricante durante la función masticatoria, 
por lo que reduce el daño que se produce en los 
tejidos dentarios.

Existen numerosos ácidos de origen extrínseco 
e intrínseco que se relacionan con la pérdida de te-
jido dental (tabla 16-1). Los factores de erosión de 
origen extrínseco son causas medioambientales, 

TABLA 16-1 Factores etiológicos que se asocian a erosión dental

Factores extrínsecos Factores intrínsecos

Ocupacional o medioambiental (industrias de 
baterías, galvanizados, laboratorios químicos, 
enólogos, nadadores profesionales, etc.)
Dieta (cítricos, zumos de frutas, bebidas 
carbonatadas, dietéticas e isotónicas, vinos, 
vinagre, conservas)
Medicamentos (broncodilatadores, ácido 
acetilsalicílico, vitamina C, suplementos de hierro, 
preparados de ácidos clorhídrico, productos de 
higiene oral con quelantes de calcio, etc.)
Estilo de vida (excesivo consumo de alimentos y 
bebidas ácidas, consumo frecuente de frutas y 
zumos)

Alteraciones gastrointestinales (úlcera péptica, 
gastritis crónica, hernia de hiato, etc.)
Alteraciones del sistema nervioso central con una 
presión intracraneal elevada (encefalitis, neoplasma)
Alteraciones neurológicas (migrañas, enfermedad de 
Ménière, etc.)
Alteraciones metabólicas o endocrinas (cetoacidosis 
diabética, hipertiroidismo, etc.)
Efectos colaterales de algunos fármacos (agentes 
quimioterápicos, estrógenos, bbloqueantes, etc.)
Alcoholismo crónico
Embarazo
Anorexia, bulimia u otros trastornos de la alimentación

Tomado	de	Zero	DT.	Etiology	of	dental	erosion—extrinsic	factors.	Eur	J	Oral	Sci	1996;104:16277	y	de	Scheutzel	P.	
Etiology	of	dental	erosion—intrinsic	factors.	Eur	J	Oral	Sci	1996;104:17890.	
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la dieta, el estilo de vida y los medicamentos. Las 
causas medioambientales u ocupacionales se dan 
cuando el individuo está expuesto a ácidos debido 
a su trabajo. No obstante, la legislación actual en 
torno a la seguridad laboral ha reducido este ries-
go; es el caso de los individuos expuestos al ácido 
sulfúrico por la manipulación de baterías, en los 
que se observan unos mayores índices de preva-
lencia e incidencia de erosión dental. Otros casos 
menos comunes se dan en nadadores profesiona-
les que entrenan en piscinas cloradas que tienen 
un pH bajo y un mantenimiento inadecuado, o en 
enólogos, que pueden presentar erosiones debido 
a la acidez del vino (pH 3-3,6).

Asimismo, los alimentos ácidos juegan un 
importante papel en el desarrollo de la erosión 
dental. Entre los alimentos y las bebidas implica-
dos se encuentran las frutas y sus zumos (princi-
palmente los cítricos), las bebidas carbonatadas, 
dietéticas o isotónicas, así como el vinagre y las 
conservas que lo contienen. El potencial erosivo 
de los alimentos depende de factores químicos, 
medioambientales y biológicos. Entre los prime-
ros están la acidez, el pH, y el contenido de calcio, 
fosfatos y flúor. Entre los factores medioambien-
tales están incluidos los hábitos del paciente, el 
excesivo consumo de ácidos y el estilo de vida. 
Finalmente, entre los factores biológicos se en-
cuentran elementos como la dureza del esmalte 
del individuo, el flujo salival, su capacidad de 
tampón y la composición de la saliva.

En los últimos años, la ingesta de frutas y 
bebidas dietéticas o bajas en calorías se ha in-
crementado de manera desmesurada debido a 
la obsesión por realizar una forma de vida más 
saludable y a los cánones de belleza actuales. 
Por este motivo, el estilo de vida y los hábitos 
dietéticos, como el tipo de alimentación, así co-
mo la frecuencia con la que se consumen ciertos 
alimentos son un factor muy importante en la 
etiología de la erosión dental.

Algunos estudios relacionan la erosión dental 
con determinados medicamentos que tienen un 
pH bajo, como son los broncodilatadores que 
contienen esteroides; no obstante, la evidencia 
que asocia el asma con la erosión dental no está 
clara. También los comprimidos efervescentes 
(p. ej., ácido acetilsalicílico, vitamina C o suple-
mentos de hierro) pueden contribuir a la erosión 
dental cuando se toman de manera excesiva o se 
realiza un uso anormal de los mismos. Asimismo, 
pueden causar erosión dental los ácidos utiliza-
dos para disolver cálculos renales o suplementos 
de ácido clorhídrico en pacientes que padecen 
aclorhidria.

Entre los factores intrínsecos de la erosión 
dental se encuentran aquellas alteraciones 
que cursan con reflujos gástricos persistentes, 
con regurgitaciones (p. ej., hernia de hiato) 
o con vómitos crónicos, como en el alcoholismo 
crónico u otras enfermedades del sistema nervio-
so central (v. tabla 16-1). También se relacionan 
con la erosión dental las alteraciones metabó-
licas o endocrinas, como el hipertiroidismo, u 
otros trastornos de la alimentación en los que 
son frecuentes los vómitos autoinducidos, como 
ocurre en la anorexia nerviosa y en la bulimia. 
Estas dos entidades afectan a más del 5% de las 
mujeres de entre 20 y 30 años. Aproximadamen-
te el 90% de las pacientes bulímicas presentan 
erosión dental.

Clínicamente, la erosión dental se identifica 
por la presencia de superficies cóncavas y redon-
deadas. La superficie dental suele quedar lisa 
y mate. Las restauraciones permanecen intactas, 
por lo que se ve el tejido subyacente desgastado. 
El patrón de desgaste a causa de la dieta depende 
del hábito. Por ejemplo, si existe un consumo 
excesivo de cítricos, la pérdida de tejido dental 
afectará, principalmente, a las caras incisales 
y vestibulares de los incisivos superiores, mientras 
que si se debe a reflujos gástricos, el desgaste apa-
recerá en las superficies palatinas de los dientes 
superiores y en las caras oclusales inferiores. Este 
patrón de desgaste se define como «perimólisis». 
En erosiones producidas por causa ocupacional, 

pH DE ALGUNOS ALIMENTOS  
Y BEBIDAS
Alimento/bebida pH

Leche 6,38,5
Queso 5,57,4
Tomate 4,24,9
Café 5
Cerveza 4,5
Naranja 3,14,1
Limón 2,22,4
Manzana 3,33,9
Fresa 33,5
Zumo de naranja 3,64,3
Zumo de manzana 3,44
Bebidas energéticas 3
Bebidas de cola 2,5
Vino 33,6
Vinagre 23,4
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las superficies afectadas son las expuestas al me-
dio, es decir, las superficies vestibulares de los 
dientes anteriores.

Los casos más graves de la erosión dental se 
asocian a regurgitación del jugo gástrico, cuyo 
pH es de aproximadamente 1-2, mientras que la 
mayoría de los ácidos de la dieta alcanzan un pH 
de 3, por lo que se manifiestan clínicamente con 
formas menos lesivas.

Una vez que se ha diagnosticado la erosión 
dental, se debe determinar el grado de actividad, 
es decir, si los ácidos continúan actuando. En 
lesiones activas, el esmalte suele mostrarse liso y 
amarillento, sin tinciones, y suele ser insensible a 
los estímulos de frío y calor. En cambio, en lesio-
nes erosivas inactivas, el tejido dental se tiñe con 
el consumo de sustancias como el café, el té o la 
nicotina. Es importante comprobar la actividad 
de la erosión para determinar cuál será la pauta 
de actuación.

El cepillado contribuye a la destrucción de 
tejidos duros afectados por los ácidos, por lo que 
cepillarse los dientes inmediatamente después 
de consumir alimentos ácidos puede acelerar la 
pérdida de tejido dental.

La prevención y el tratamiento de la erosión 
dental se plantea con dos objetivos claros: 1) re-
ducir el potencial erosivo por parte de los ácidos, 
y 2) aumentar la resistencia del esmalte. La medi-
da más efectiva es disminuir la frecuencia de con-
tacto con alimentos o bebidas ácidas. Asimismo, 
se recomienda usar pajitas para beber este tipo de 
líquidos, además de incrementar el consumo de 
alimentos con alto contenido en calcio y fosfatos 
(p. ej., leche y queso), sobre todo al finalizar las 
comidas para neutralizar los ácidos de la dieta. 
Conjuntamente, se puede recomendar masticar 
chicles sin azúcar con la finalidad de aumentar 
la capacidad tampón de la saliva y esperar 15-
20 min para cepillarse los dientes después de 
tomar alimentos ácidos.

RECOMENDACIONES DIETÉTICAS 
ANTE LA EROSIÓN DENTAL

l Indicar que se reduzca la frecuencia de 
consumo de bebidas y alimentos ácidos.

l Sugerir el consumo de queso y leche des
pués de tomar comidas y/o bebidas ácidas.

l Recomendar el uso de pajitas para beber 
refrescos.

l Aconsejar masticar chicles sin azúcar.

La aplicación tópica de barnices de flúor de 
forma periódica es útil para aumentar la resis-
tencia del esmalte; también lo es la utilización 
diaria de dentífricos con una elevada concen-
tración de flúor. Algunos autores recomiendan 
el uso de compuestos de flúor con fosfopéptidos 
de caseína y fosfatos cálcicos para promover la 
remineralización del esmalte. No obstante, ciertos 
autores no están de acuerdo con el papel preven-
tivo del flúor ante la erosión dental, debido a que 
la dentina tiene una lenta captación de flúor en 
comparación con el esmalte.

RECOMENDACIONES HIGIÉNICAS 
ANTE LA EROSIÓN DENTAL

l Recomendar el uso de dentífricos de alta 
concentración de flúor

l Realizar aplicaciones profesionales de bar
niz de flúor

l Evitar el cepillado después de tomar bebi
das y/o alimentos ácidos

l Utilizar agentes desensibilizadores

En caso de enfermedades del aparato diges-
tivo o entidades como la bulimia, se debe derivar 
el paciente al especialista, por lo que es impor-
tante realizar un enfoque multidisciplinar. Para 
reducir el efecto del ácido sobre los dientes, puede 
confeccionarse una férula protectora mientras 
persista el problema. Si se trata de erosión por 
causa ocupacional, también debemos proteger la 
boca del ácido mediante el uso de un protector 
o de una férula.

Por último, un efecto secundario de la erosión 
dental puede ser la hipersensibilidad dental debi-
do a un excesivo desgaste. En estos casos, puede 
estar indicado el uso de agentes desensibilizado-
res para prevenir la sensibilidad dental. Algunos 
autores sugieren aplicar agentes adhesivos para 
estos casos.

Abrasión
Se define «abrasión dental» como el desgaste 
patológico secundario a un proceso anómalo, 
a un hábito o a la acción de sustancias abrasivas 
ajenas al aparato estomatognático.

Existen ejemplos curiosos de tribus africanas 
con costumbres que provocan un desgaste dental 
que limita los dientes de forma artificial. También 
las civilizaciones mayas o incas limaban o perfo-
raban sus dientes utilizando carborundo como 
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método abrasivo. Sin embargo, la abrasión dental 
se debe, principalmente, a causas ocupacionales o 
a un hábito higiénico inadecuado. Los individuos 
que trabajan en ambientes que contienen algún 
tipo de polvo abrasivo (p. ej., en minas de carbón 
o en la construcción) sufren desgaste en las su-
perficies dentales expuestas. Otros profesionales, 
como los carpinteros, los sastres y los músicos, 
también pueden presentar algún tipo de abrasión 
dental debido a su ocupación. Por otra parte, el 
uso de un cepillo inapropiado con cerdas muy 
duras, un cepillado horizontal demasiado vigo-
roso y el empleo de un dentífrico muy abrasivo 
también pueden causar importantes abrasiones 
en los dientes. Las lesiones se localizan, sobre 
todo, en el margen gingival, en la unión del es-
malte con el cemento. Este desgaste se acentúa 
cuando el individuo presenta recesión gingival y 
el tejido dentinario queda expuesto, lo cual puede 
producir hipersensibilidad dentinaria.

La mayor prevalencia de lesiones se relaciona 
con una elevada frecuencia de cepillado y una 
técnica incorrecta. No obstante, una excesiva pre-
sión al cepillarse o realizar el cepillado después 
de haber consumido alimentos ácidos puede in-
crementar significativamente el riesgo.

Frecuentemente, los signos clínicos de la 
abrasión secundaria a una técnica de cepillado 
incorrecta se localizan en los caninos, en los pre-
molares y en los primeros molares de la arcada 
superior. Estas manifestaciones clínicas a menu-
do se confunden en el paciente bruxista, el cual 
presenta unas lesiones en cuña características en 
la unión amelocementaria, debido al desprendi-
miento de tejido duro por la flexión del diente 
ante fuerzas oclusales excéntricas. Este proceso se 
denomina «abfracción dental». La combinación 
de la abfracción con la abrasión y/o la erosión 
dental tiene un efecto sinérgico.

La prevención de la abrasión dental se basa 
en enseñar una técnica de cepillado correcta 
con pastas dentífricas que no sean abrasivas y con 
cepillos no demasiado duros. En el caso de que la 
etiología fuera por causa ocupacional, deberíamos 
recomendar el empleo de máscaras protectoras.

TRAUMATISMOS BUCODENTALES
Introducción
Los traumatismos bucodentales son la segunda 
causa de atención de odontología pediátrica des-
pués de la caries. Han ido adquiriendo una gran 
importancia debido a que la práctica deportiva 
se halla cada vez más extendida, principalmente 
entre la población joven.

Aproximadamente el 30% de los niños con 
dientes primarios y el 22% de aquellos con den-
tición permanente sufren traumatismos dentales.

Un diagnóstico correcto y una adecuada acti-
tud terapéutica son fundamentales no solo desde 
el punto de vista de la viabilidad del diente sino 
también por la importante repercusión estética 
y psicológica de los traumatismos bucodentales.

Epidemiología
La incidencia de los traumatismos bucodentales 
va en aumento. En cuanto a la prevalencia, un 
tercio de los niños en edad preescolar han su-
frido un traumatismo en la dentición primaria, y 
el 25% de los escolares y al menos el 30% de los 
adultos, en la dentición permanente. La mayoría 
de los traumatismos en la dentición primaria 
ocurre entre los 2 y los 4 años de edad, mien-
tras que los daños a la dentición permanente 
se observan con más frecuencia entre los 8 y los 
12 años.

Los niños son más propensos a sufrir este tipo 
de lesiones que las niñas. Pueden afectar a cual-
quier diente del sector anterior, ya sea primario 
o permanente; sin embargo, son los incisivos 
centrales superiores los que casi siempre se ven 
afectados, seguidos de los incisivos laterales supe-
riores y los incisivos centrales inferiores.

La gran mayoría de las lesiones afectan a un 
solo diente. Las lesiones más frecuentes son la 
luxación en dentición temporal y las fracturas 
coronales sin exposición pulpar, seguidas de las 
concusiones y las subluxaciones, en dentición 
permanente.

Factores de riesgo
Existen una serie de factores predisponentes o de 
riesgo, como la incompetencia labial y la existen-
cia de un resalte de más de 5 mm o una mordida 
anterior abierta, lo que aumenta el riesgo de sufrir 
un traumatismo bucodental hasta dos veces en 
comparación con los casos de oclusión normal. 
Se recomienda la corrección ortodóncica tem-
prana en los casos de resalte de 5-6 mm o más.

Los niños discapacitados o que presentan 
alteraciones psicomotoras tienen una mayor pro-
babilidad de sufrir traumatismos bucodentales. 
Incluso los pacientes con trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad (TDAH) presentan un 
mayor riesgo. La obesidad también ha sido des-
crita como un factor predisponente, al afectar a 
la movilidad, y los pacientes con piercings en la 
boca presentan mayor riesgo de sufrir traumatis-
mos dentales.
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Los traumatismos en adultos se asocian mayo-
ritariamente a la práctica deportiva. La intubación 
anestésica, las crisis epilépticas, los accidentes de 
automóvil y los maltratos también se encuentran 
entre las causas de los traumatismos.

Prevención: protectores orales
A escala mundial, los traumatismos bucodentales 
afectan hasta al 20-30% de la dentición perma-
nente, a menudo con serias consecuencias es-
téticas, funcionales, psicológicas y económicas. 
Por tanto, la prevención es el primer objetivo, 
para lo cual se deben identificar los factores de 
riesgo y aplicar medidas preventivas dirigidas a 
evitar estos factores o reducir su impacto.

La literatura médica revisada confirma el va-
lor preventivo del uso de protectores orales. Así, 
por ejemplo, reducen la incidencia y la gravedad 
de los traumatismos dentales y de las heridas de 
tejidos blandos en la práctica del deporte, por lo 
que debe recomendarse su utilización mientras 
se practican actividades deportivas o de riesgo 
(tabla 16-2).

El protector oral es un dispositivo elástico 
colocado dentro de la cavidad oral con el objeto 
de reducir las lesiones orales, particularmente 

de dientes y estructuras adyacentes. Un protec-
tor oral debidamente ajustado, debe cubrir los 
dientes de la arcada superior hasta la tuberosidad 
maxilar (excepto en los casos de clase III de Angle, 
en los que el protector se debe confeccionar para 
la arcada inferior), ha de ser confortable, elás-
tico, resistente al desgarro, inodoro, insípido y 
de fácil colocación, y no debe interferir en la res-
piración ni dificultar el habla. Entre las ventajas 
de su utilización, se encuentra la de prevenir posi-
bles fracturas óseas maxilares y desplazamientos 
condíleos que podrían dañar la articulación tem-
poromandibular. No obstante, la única evidencia 
(nivel 2b) es que los protectores orales reducen 
las lesiones bucodentales pero no la concusión. 
Los protectores orales suelen agruparse en tres 
tipos:

l Tipo 1: protectores prefabricados (están
dar). No necesitan prescripción odontológica 
y están diseñados para ser usados sin modifi-
cación alguna.

l Tipo 2: protectores semiadaptables. Se  
fabrican con materiales termoplásticos. Se su-
mergen en agua caliente y se adaptan al ejer-
cer presión al morder.

l Tipo 3: protectores confeccionados. Son di-
señados por el odontólogo, mediante tomas 
de impresión, para cada paciente particular.

Existe una gran variedad de materiales empleados 
en la elaboración de los protectores; el que se 
emplea con mayor frecuencia es el copolímero 
de polivinilo-acetato-polietileno.

Los protectores de los tipos 1 y 2 mues-
tran, respecto a los de tipo 3, poca retención 
y un gran volumen. Uno de los inconvenientes 
de los protectores orales prefabricados e incluso 
de los semiadaptables es la disminución del gro-
sor oclusal de los mismos, lo que conlleva un 
mayor riesgo de fractura mandibular o lesiones 
articulares. Por el contrario, los protectores orales 
indicados y confeccionados por el odontólogo 
permiten tener en cuenta el ajuste y el grosor ade-
cuados del mismo, su diseño apropiado y una po-
sible protección adicional en ciertas áreas.

Tradicionalmente, los protectores de tipo 3  
se elaboraban mediante máquinas de vacío 
de planchas orales, empleando una sola lámina, 
de grosor variable, que se adaptaba al modelo de 
la arcada de cada paciente.

Actualmente, la laminación bajo presión pre-
senta ventajas frente a la técnica anterior, ya que 
logra mayor adaptación, mínima deformación 
y mejor absorción de las fuerzas de impacto.

TABLA 16-2 Actividades deportivas  
en las que la American Dental Association 
(ADA) y la Academy for Sports Dentistry 
(ASD) recomiendan la utilización  
de protectores orales

Gimnasia acrobática
Béisbol
Baloncesto
Artes marciales
Balonmano
Boxeo
Fútbol
Esquí 
Rugby
Squash
Voleibol
Hockey
Juegos de raqueta
Surf
Patinaje
Ciclismo
Equitación
Monopatín
Halterofilia
Waterpolo

Tomado de Using mouthguards to reduce the incidence 
and severity of sportsrelated oral injuries. ADA Council 
on Access, Prevention and Interprofessional Relations, 
ADA Council on Scientific Affairs. J Am Dent Assoc. 
2006;137(12):1712.
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Estrategias para la promoción 
y educación para la salud
Meritxell Calatayud Mañosa y Emili Cuenca Sala

OBJETIVOS
l Definir la educación para la salud
l Conocer la evolución histórica y el concepto actual
l Describir los modelos teóricos más utilizados en la educación para la salud
l Conocer los métodos de la educación sanitaria
l Conocer los campos de acción más comunes en la educación para la salud

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 1. Principios de la prevención y pro
moción de la salud en odontología
Capítulo 2. Odontología comunitaria. Evolución 
histórica, principios y aplicaciones

INTRODUCCIÓN
En los países actualmente desarrollados, en la 
época moderna de la salud pública, se pueden 
distinguir dos etapas claramente diferenciadas. 
En la primera, que abarcaría desde mediados del 
siglo xix hasta bien entrado el siglo xx, los proble-
mas de salud prevalentes eran las enfermedades 
infecciosas (tuberculosis, infecciones respiratorias 
agudas, diarreas infantiles, paludismo, etc.). En 
la segunda, en la época actual, la morbilidad 
y la mortalidad predominantes la constituyen 
las enfermedades crónicas no transmisibles 
(cardiovasculares, neoplasias, diabetes crónicas, 
obesidad, enfermedad obstructiva crónica, etc.) 
y los accidentes.

Gracias a la mejora de las condiciones so-
cioeconómicas de la población y a las medidas 
específicas de salud pública (fundamentalmente 
saneamiento del medio ambiente y vacunacio-
nes), las enfermedades infecciosas fueron dis-
minuyendo en los países desarrollados. A este 
proceso Terris lo denomina «primera revolución 
epidemiológica».

En la época actual, en la que la patología 
predominante son las enfermedades crónicas y 

los accidentes, la educación para la salud (EpS) 
ocupa un lugar central en la estrategia de la salud 
pública.

La EpS es fundamental para que la pobla-
ción comprenda la necesidad de los programas 
de salud pública, participe activamente en la 
toma de decisiones para su puesta en marcha 
y dé soporte activo a las medidas sugeridas. 
También lo es en la prevención primaria, me-
diante la promoción de hábitos y conductas 
que eviten los comportamientos insanos; así, 
el objetivo será eliminar los factores de ries-
go de las enfermedades crónicas (tabaquismo, 
consumo alcohol, uso de drogas, consumo exce-
sivo de grasas saturadas de origen animal, etc.). 
Además, la EpS es importante en la prevención 
secundaria, a fin de que el individuo participe 
de forma activa en el control de su estado de 
salud (autoexamen, detección de los primeros 
síntomas y signos de la enfermedad crónica) 
o bien pasivamente (cribado) en la detección 
precoz de la enfermedad.

En su concepto actual, la salud pública com-
prende el conjunto de actividades organizadas 
de la comunidad, dirigidas a la protección, a la 
promoción y a la restauración de la salud de los 
individuos, de los grupos y de las colectividades. 
Se trata de esfuerzos organizados de la comuni-
dad para incrementar y defender la salud de sus 
individuos y también para restaurarla cuando se 
ha perdido.

17
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CONCEPTO DE EDUCACIÓN 
PARA LA SALUD
La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
definió la EpS como «cualquier combinación de 
actividades de información y educación que lle-
van a una situación en la que las personas sepan 
cómo alcanzar la salud y buscar ayuda cuando 
la necesiten». Se trata, en definitiva, de poner la 
educación al servicio de la salud.

La EpS tiene cuatro objetivos centrales:

l Conseguir que las personas estén bien infor-
madas sobre los problemas de la salud y la 
enfermedad.

l Lograr que adopten la salud como un valor 
fundamental.

l Modificar los hábitos o conductas insanas.
l Promover las conductas adecuadas para la 

salud.

La función del educador será conseguir que el 
comportamiento saludable se adquiera de la 
manera más fácil posible, mediante la elabora-
ción de mensajes informativos y persuasivos, y 
haciéndolos llegar a la población. El proceso, o 
técnica, mediante el cual el mensaje alcanza a los 
educandos es el denominado «método de educa-
ción sanitaria», que se desarrollará más adelante.

Las actividades sanitarias educativas van dirigi-
das a individuos, grupos o poblaciones y deberían 
orientarse a los tres dominios del aprendizaje: el 
cognitivo, el afectivo y el conductual. Y es así, ya que 
se considera que los determinantes internos del 
comportamiento son el resultado de la interac-
ción de unos conocimientos determinados (nivel 
cognitivo), unas actitudes concretas (nivel afectivo) 
y unas habilidades específicas (nivel psicomotor).

Pero ¿cómo se relacionan entre sí los conoci-
mientos, las actitudes y los comportamientos? Para 
la mayoría de las personas, y en la mayor parte de 
los casos, la relación es compleja, dinámica y muy 
personal. Rara vez es lineal; es decir, las personas no 
suelen ser puramente racionales en sus pensamien-
tos, sentimientos y acciones. Un ejemplo sería cons-
tatar que la mayor parte de los fumadores saben 
que fumar es el factor de riesgo más importante 
para padecer cáncer de pulmón y, sin embargo, este 
conocimiento no los lleva a dejar el hábito.

Los conocimientos a menudo están en desa-
cuerdo con las conductas. Esta circunstancia se 
conoce como «disonancia cognitiva». Así, mu-
chos fumadores creen que su hábito es nocivo y 
poco atractivo socialmente, pero estas actitudes 
tampoco los hacen dejar el tabaco.

DEFINIENDO LA EDUCACIÓN  
PARA LA SALUD
La EpS es cualquier combinación planificada 
de experiencias de aprendizaje diseñadas para 
predisponer, activar y reforzar el comporta
miento voluntario que conduce a la salud en 
los individuos, los grupos o las colectividades.

Para que la educación sanitaria sea efectiva 
debe:

l Producir cambios en el conocimiento y la 
comprensión, o en la forma de pensar.

l Influenciar o clarificar valores.
l Provocar algún cambio en la creencia o 

actitud.
l Facilitar la adquisición de competencias.
l Modificar el comportamiento o estilo de vida.

En definitiva la EpS es una estrategia de inter-
vención en la que el objetivo son los cambios en 
el estilo de vida, considerando los factores con-
ductuales, culturales, sociales y económicos del 
individuo, que son, en definitiva, los verdaderos 
determinantes de la enfermedad.

EVOLUCIÓN HISTÓRICA DE 
LA EDUCACIÓN PARA LA SALUD
Antes del informe Lalonde (1974) se hacía én-
fasis en la educación sanitaria a fin de adoptar 
conductas saludables. Sin embargo, y partir de 
cualificar y cuantificar los determinantes de la 
salud y como consecuencia de la doctrina que 
emergió a partir del concepto de promoción de 
la salud, surgió con fuerza la importancia decisiva 
de los factores sociales como causa de las causas 
en la distribución y las desigualdades de la salud 
y la enfermedad (v. capítulo 1).

Durante muchos años, el modelo de EpS se 
dirigió hacia la prevención. Esta aproximación 
se centró en promover cambios en el estilo de 
vida y en el comportamiento de los individuos 
a través de la educación y los programas de 
sensibilización. Las intervenciones educativas se 
focalizaban en dirigir los esfuerzos en cambiar 
las conductas de las personas con alto riesgo 
de padecer una enfermedad determinada. Los 
programas sanitarios se desarrollaban, im-
plementaban y se evaluaban con este enfoque. 
Este modelo de EpS fue muy popular entre los 
profesionales de la salud oral a la hora de tratar 
sus pacientes en la consulta. Las revisiones de la 
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literatura médica más recientes han demostra-
do, sin embargo, las limitaciones de este tipo de 
intervenciones educativas a la hora de conseguir 
mejoras sustanciales en la salud oral.

En los últimos años se ha producido un cam-
bio importante en las políticas de salud pública 
y de promoción de la salud En la actualidad, 
el énfasis se centra, principalmente, en reducir 
las desigualdades a través de intervenir en los 
determinantes de la salud. En el Reino Unido, 
el informe Acheson (Acheson Review, 1998) 
destacó la relevancia de los determinantes so-
cioeconómicos de las desigualdades en salud 
y constató un cambio de las políticas sociales,  
más orientado a la salud y al bienestar de la po-
blación. Toda la evidencia en el campo de la EpS 
destaca la importancia de los determinantes so-
ciales de la enfermedad. Incluso la OMS, en 
2005 creó una Comisión de los Determinantes 
Sociales de la Salud, formada por 17 integrantes  
(políticos de relevancia internacional, sociólo-
gos y figuras reconocidas de otras disciplinas)  
y que ha definido una serie de recomendacio-
nes prácticas sobre cómo mejorar la salud inci-
diendo en estos determinantes sociales. Más recien-
temente, el informe Marmot (Marmot Review,  
2010), por ejemplo, detalla políticas concretas 
para reducir las desigualdades en salud, desde la 
importancia de crear oportunidades de empleo 
para todos y asegurar unos buenos estándares 
de vida y salud para toda la población, hasta 
fortalecer el rol y el impacto de la prevención 
de la enfermedad.

En relación con la salud oral, también se ha 
constatado la importancia de los factores sociales 
y del entorno, y de ello se desprende la necesidad 
de adoptar un enfoque más holístico a la hora de 
planificar actividades de promoción de la salud 
oral. Si no se deja de culpabilizar al individuo de 
sus conductas poco saludables y no se incluyen 
los factores sociales, económicos, ambientales y 
políticos en todo análisis del comportamiento, 
se pueden emprender políticas de salud total-
mente ineficaces. Otro aspecto importante es la 
consideración de que, a menudo, los programas 
de EpS oral convencionales no son efectivos ni 
eficientes debido a que se llevan a cabo indepen-
dientemente o desligados de otros programas de 
educación sanitaria, lo que pone de manifiesto 
una duplicidad de esfuerzos.

Más adelante se desarrollarán las limitacio-
nes de la base teórica tradicional de la educación 
sanitaria, en la que los determinantes del com-
portamiento eran los procesos cognitivos del 
individuo.

MARCO OPERATIVO 
INTERNACIONAL REFERIDO  
A LA EDUCACIÓN PARA LA SALUD

l Conferencia de Alma-Ata (1978). Se es
tablece un consenso de la necesidad de la 
promoción y protección de la salud de los 
pueblos. Se determinan estrategias de salud.

l Conferencia de Ottawa (1986). Es la pri
mera conferencia sobre la promoción de la 
salud a escala internacional. Establece es
trategias concretas multidisciplinares, como 
la creación de políticas de salud pública y 
de entornos ambientales favorables, y la 
reorientación de los servicios sanitarios, 
entre otras. Todas estas medidas se con
cretaron en una declaración de consenso 
conocida como «Carta de Ottawa».

l Cumbre de Río de Janeiro (1992). Confe
rencia de Naciones Unidas sobre el medio 
ambiente.

l Carta de Bangkok para la promoción 
de la salud en un mundo globalizado: VI 
Conferencia Global de la Promoción de la 
Salud (Tailandia, 2005). Se establecen las 
medidas, los compromisos y las promesas 
necesarias para abordar los factores deter
minantes de la salud en un mundo globali
zado mediante la promoción de la salud. La 
Carta de Bangkok afirma que las políticas 
y las alianzas destinadas a empoderar a las 
comunidades y mejorar la salud y la igualdad 
en materia de salud deben ocupar un lugar 
central en el desarrollo mundial y nacional. 
La Carta de Bangkok complementa, ba
sándose en ellos, los valores, los principios 
y las estrategias de acción para el fomento 
de la salud, que quedan establecidos en 
la Carta de Ottawa; asimismo, recoge las 
recomendaciones de las sucesivas confe
rencias mundiales sobre la promoción de la 
salud que han sido ratificadas por los Es
tados Miembros de la Asamblea Mundial de 
la Salud. Se dirige a las personas, los grupos 
y las organizaciones cuya intervención es 
crucial para el logro de la salud (Gobiernos 
y políticos, sociedad civil, sector privado, 
organizaciones internacionales y la comu
nidad de salud pública).
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BASES CIENTÍFICAS 
DE LA MODI FICACIÓN DE 
LOS COMP ORTAMIEN TOS 
DE SALUD
Cuando se quieren poner en marcha programas 
de educación sanitaria para disminuir la morbili-
dad y la mortalidad derivadas de hábitos insanos, 
surge la necesidad de tener un modelo cuyo ob-
jetivo último sea modificar los comportamientos 
de la población para aumentar su nivel de salud. 
Encontrar un modelo totalmente adecuado es 
uno de los aspectos más complejos y discutidos 
de la EpS. En la década de los ochenta del siglo 
xx, O’Neill distinguió el enfoque tradicional del 
crítico. En el primero se hace responsable al indi-
viduo de las conductas insanas que ha adoptado, 
de forma que los determinantes principales de 
la enfermedad serían los factores individuales 
biológicos y el estilo de vida. Por el contrario, 
en el enfoque crítico, la responsabilidad de las 
conductas insanas es colectiva y social, por lo que 
los determinantes de la enfermedad no serían in-
dividuales sino culturales, económicos y sociales.

Por tanto, hay dos tipos de enfoque para la 
EpS, de modo que las estrategias de intervención 
serán radicalmente distintas en función de este 
modelo. En el enfoque tradicional, la estrategia se 
centra en los cambios en el estilo de vida, se dirige 
a las conductas insanas mediante intervenciones 

orientadas exclusivamente al individuo (modelo 
de «creencias de salud» [HBM, del inglés health 
believe model], modelo KAP [del inglés knowledge, 
attitudes, practices, «conocimientos, actitudes, há-
bitos»]). En el enfoque crítico, las estrategias de 
intervención son ambientales y políticas; es decir, 
se actúa sobre los factores externos al individuo, 
los cuales serían los responsables últimos de las 

IMPEDIMENTOS PARA EL CAMBIO DE COMPORTAMIENTO A LARGO PLAZO

l Pérdida de oportunidad: por ejemplo, limitar el acceso de tentempiés saludables en las máquinas 
dispensadoras de institutos, facultades, etc.

l Falta de recursos: por ejemplo, no poder comprar cepillos nuevos en determinadas familias 
debido a problemas económicos.

l Falta de soporte: por ejemplo, vivir con un fumador cuando se quiere dejar de fumar.
l Información confusa recibida en relación con el cambio: por ejemplo, confusión en los 

mensajes sobre educación sanitaria.
l Motivos conflictivos: por ejemplo, disfrute asociado al consumo de golosinas con los amigos.
l Beneficio a largo plazo: por ejemplo, la posibilidad de padecer un cáncer de pulmón al cabo 

de los años no impide fumar a un adolescente, cuando en el momento actual encuentra ciertas 
ventajas sociales por el hecho de fumar.

l Creer que el cambio no es posible: por ejemplo, cuando alguien piensa que nunca va a aprender 
una buena técnica de higiene oral.

l No tener los objetivos claros: por ejemplo, dejar de consumir azúcar cuando se siguen con
sumiendo alimentos procesados que llevan azúcar añadido.

l Falta de conocimientos para poder cambiar: por ejemplo, creer que los zumos son muy 
saludables para los bebés.

Tomado	de	Jacob	M,	Plamping	D.	The	practice	of	primary	dental	care.	London:	Wright;	1989.

DETERMINANTES INTERNOS  
DEL COMPORTAMIENTO
Los determinantes internos del comportamien
to son la interacción de:

l Unos conocimientos determinados: nivel 
cognitivo, que supone saber de la exis
tencia de ese comportamiento y de sus 
consecuencias.

l Unas actitudes concretas: nivel afectivo, re
ferido a los valores, los sentimientos y, a ve
ces, las reacciones fisiológicas, y que define 
nuestra manera de actuar de una determi
nada manera ante una situación concreta.

l Unas habilidades específicas: nivel psi-
comotor, que se refiere a las capacidades 
físicas, psíquicas y sociales para desarrollar 
el comportamiento.
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conductas insanas (modelo basado en la política 
económica).

Los modelos teóricos utilizados para la edu-
cación sanitaria tienen aportaciones de diferentes 
disciplinas, como son la psicología, la sociología, 
la pedagogía y las ciencias de la comunicación. 
En general, podemos decir que ningún modelo 
es novedoso y todos comparten ciertos elementos 
comunes, por lo que la aparición de cada uno de 
ellos los complementa y mejora.

Como ya se ha dicho, las teorías de modifi-
cación de las conductas tienen en consideración 
los tres dominios del aprendizaje.

MODELOS TEÓRICOS 
UTILIZADOS EN LA EDUCACIÓN 
PARA LA SALUD
Modelo de creencias de salud
El HBM es uno de los modelos más conocidos 
que exploran el papel de las creencias en la toma 
de decisiones. Sugiere que las creencias de los 
pacientes y de los consumidores influyen de 
una forma sustancial en la toma de decisiones 
en relación con la aceptación de las medidas 
preventivas recomendadas por las autoridades 

sanitarias y en la cooperación con los planes tera-
péuticos propuestos por el profesional sanitario. 
Este modelo ha sido muy utilizado para predecir 
ciertos comportamientos saludables, pero tiene 
un éxito limitado en relación con la salud oral.

Esencialmente, el HBM propone que para que 
se produzca un comportamiento importa más lo 
que creemos que lo que sabemos sobre el compor-
tamiento y sus consecuencias. Nuestras creencias 
(subjetivas) son más importantes que nuestros 
conocimientos (objetivos). De esta manera, el 
hecho de que un individuo siga o no unas reco-
mendaciones sanitarias dependerá de las siguientes 
percepciones, tal como muestra la figura 17-1:

l Susceptibilidad personal percibida por el  
sujeto frente al problema al que se asocia 
el comportamiento.

l Gravedad que se deriva del problema de salud 
al que se asocia el comportamiento.

l Beneficios potenciales percibidos de la me-
dida preventiva recomendada (eficacia en 
prevenir o reducir la susceptibilidad personal 
a la enfermedad).

l Obstáculos o dificultades que el sujeto cree de-
tectar para la adopción del comportamiento.

FIGURA 17-1 Modelo de creencias de salud (HBM, del inglés health believe model) como predictor de conductas preventivas 
de salud. (Adaptado de Salleras L. Educación sanitaria: principios, métodos y aplicaciones. Madrid: Díaz de Santos; 1988.)
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El modelo contempla la necesidad de que algún 
estímulo a la acción o detonante ponga en mar-
cha la nueva conducta. Estos estímulos (campa-
ñas en los medios de comunicación, consejo del 
profesional sanitario, etc.) harían aflorar unas 
percepciones, unos sentimientos y unas inten-
ciones en relación con la medida preventiva 
recomendada.

Se trata, pues, de un modelo subjetivo que 
explica la modificación de las conductas sobre 
la base de estrategias que inciden fundamental-
mente en estas percepciones. El medio ambiente 
físico y social en que vive el individuo, y que se 
sabe que influye de forma importante sobre las 
conductas de salud, no se tiene apenas en cuenta. 
De ahí que este modelo haya sido muy criticado y 
que no sea útil para explicar las modificaciones de 
los comportamientos de las personas sanas, en las 
que el medio ambiente tiene un papel fundamen-
tal. Sin embargo, podría ser útil en la predicción 
y en la mejora del cumplimiento.

APLICACIÓN DEL MODELO  
DE CREENCIAS DE SALUD  
EN LA INVE STIGACIÓN PARA  
LA SALUD ORAL
Se han llevado a cabo estudios realizados en es-
colares para determinar la influencia que tienen 
las creencias de los padres sobre el hábito del 
cepillado dental de sus hijos. Los resultados in-
dicaron que estas creencias influyeron en la pro-

babilidad de que sus hijos se cepillaran dos veces 
al día. La creencia más importante que explicaba 
este hábito de salud era pensar que disponían del 
tiempo necesario para comprobar el cepillado de 
sus hijos. En la figura 17-2 se muestra cómo las 
creencias afectan a la aceptación de las conductas 
relacionadas con la salud oral.

Modelo de la comunicación 
persuasiva
Es el llamado «modelo KAP», ya mencionado 
antes. Una fuente de comunicación (p. ej., un 
profesional sanitario) se dirige a la población y 
le transmite la mejor información posible con los 
métodos auxiliares disponibles. El trabajo habría 
acabado cuando se ha proporcionado la informa-
ción. Consecuentemente, según este modelo bas-
taría con proporcionar la información adecuada 
al individuo o a la colectividad con el objetivo de 
cambiar los conocimientos. Esto conllevaría un 
cambio de actitudes, al que seguiría el cambio de 
hábito o la adopción de uno nuevo (fig. 17-3).

Posteriormente se identificó la importancia 
que tiene la motivación, al comprobarse que la 
información sola, en la mayoría de los casos, 
solo incide sobre el área de los conocimientos 
pero muy poco en el área afectiva. Por tanto, para 
cambiar actitudes, el mensaje debe proporcionar 
información, pero, además, debería llevar incor-
porada la motivación correspondiente. En todos 
los casos, el cambio de actitud iría seguido del 

FIGURA 17-2 Modelo de creencias de salud: las creencias afectan a la aceptación de las conductas relativas a la salud 
oral. (Adaptado de Rosenstock IM, Strecher VJ, Becker MH. Social Learning Theory and the Health Belief Model. Health Educ 
Behav 1988;15:175-83.)
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cambio de comportamiento; es decir, se tiene una 
concepción causal de la actitud.

En la actualidad, este modelo es rechazado 
por la mayoría de los expertos. Se ha constatado 
que el cambio de actitudes es una condición pre-
via necesaria, pero no suficiente, para el cambio 
de comportamiento. La actitud solo sería uno de 
los factores que determinan el comportamiento, 
ya que es preciso tener en cuenta contingencias 
situacionales. Estas contingencias o variables que 
explican el paso de la actitud al comportamiento 
serían las siguientes:

l Inclusión de mensajes de instrucciones de 
cómo hacer para cambiar la conducta.

l Existencia de servicios para ayudar en el cam-
bio de conducta, sobre todo en los casos en 
que el hábito esté profundamente enraizado 
(drogas, alcohol).

l Presencia de un medio ambiente favorable, que 
proporcione soporte al cambio de conducta.

Modelo comunicación-cambio  
de comportamiento
Este modelo, desarrollado por el psicólogo social 
William McGuire, ofrece una guía a la hora de 
diseñar campañas de salud pública. Las estra-
tegias se basan en un modelo de información-
persuasión, que pretenden influir en los conoci-
mientos y en las actitudes de las personas, sin que 
incidan necesariamente en su comportamiento. 
Estas campañas tienen el objetivo de transmitir 
un mensaje saludable procurando una actitud 
positiva hacia el mensaje de salud. Implícitamen-
te, se espera la adquisición de las habilidades 
necesarias para cambiar comportamientos e 
incluso aprender nuevas habilidades, todo es-
to a partir de un póster o folleto. Sin embargo, 
su autor, McGuire, argumenta que para que las 
campañas sean más exitosas deben seguir una 
serie recomendaciones basadas en los principios 
de la comunicación. Este modelo se basa en 
unos mensajes salientes y otros de entrada. Es-
tos últimos reflejan la información sanitaria que 
se envía, mientras que los mensajes de salida se 

refieren a cómo ha sido recibido el mensaje en 
relación con los cambios de comportamiento 
conseguidos. Por tanto, para conseguir el éxito, 
los destinatarios deben exponerse al mensaje sa-
ludable, aprobarlo, comprenderlo, incorporarlo, 
reforzarlo y mantenerlo en el tiempo.

Modelo PRECEDE-PROCEED
El modelo se basa en que la mayoría de los 
cambios de comportamiento relacionados con 
la salud que tienen carácter permanente son de 
naturaleza voluntaria. Se propone un proceso 
sistemático de planificación que pretende pro-
porcionar al individuo los conocimientos, las 
motivaciones y las habilidades necesarias para 
desarrollar comportamientos saludables, bus-
cando su compromiso activo y beneficiando a su 
comunidad. Este modelo identifica nueve etapas 
en su diseño, implementación y evaluación del 
programa de educación sanitaria, que pueden 
visualizarse en la figura 17-4.

El proceso consta de dos partes: la parte PRE-
CEDE, que ocupa las cinco primeras etapas, de 
las que se deriva su denominación (del inglés 
predisposing, reinforcing, and enabling causes in edu-
cational diagnosis and evaluation), está dedicada al 
diagnóstico; y la parte PROCEED (del inglés policy, 
regulatory, and organizational constructs in educatio-
nal and environmental development), que dedica la 
última etapa a la aplicación del programa.

En sus cinco etapas, la parte PRECEDE incluye 
los siguientes diagnósticos:

l Social: busca conocer las necesidades sentidas 
por la sociedad, sus aspiraciones, recursos y 
obstáculos.

l Epidemiológico: para identificar los pro-
blemas de salud y los factores de riesgo y 
protección de la enfermedad, así como de su 
distribución.

l Comportamental y ambiental: investiga los 
comportamientos y factores del medio am-
biente implicados en el estado de salud de la 
comunidad.

l Educacional y organizacional: con objeto de 
conocer los factores de los que dependen los 
comportamientos que se quieren promocio-
nar. Han sido identificados y analizados tres 
tipos de factores necesarios para instaurar una 
conducta saludable: 1) factores predisponentes, 
que son internos (p. ej., conocimientos del 
individuo, valores, percepciones, todo lo que 
afecta a su motivación al cambio); 2) factores 
facilitadores, que son los factores personales 

FIGURA 17-3 Modelo KAP (del inglés knowledge, 
attitudes, practices, «conocimientos, actitudes, hábitos»).
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(habilidades y capacidades individuales), 
y 3) factores ambientales (p. ej., recursos y las 
normas de una comunidad). Preceden al 
comportamiento y reducen las barreras que 
dificultan esa conducta. Los factores reforzado-
res son estímulos consecutivos al comporta-
miento que por su carácter, ya sea placentero 
o desagradable, contribuyen a la repetición o 
extinción de una conducta.

l Administrativo y político: relativo a las posi-
bilidades y deficiencias de las organizaciones, 
de las políticas y de los compromisos sociales 
implicados en temas de salud.

La finalidad de la parte PRECEDE es elaborar un 
documento con los objetivos específicos y con las 
estrategias clasificados según un orden de priori-
dades para cada una de las áreas anteriormente 
analizadas.

En la parte PROCEED se aborda la aplicación 
del programa, junto con su evaluación continua-
da (del proceso, del impacto y de los resultados). 
De esta manera, se analizan los resultados inme-
diatos y más a largo plazo del plan, valorando 

sus efectos sobre la morbilidad, la mortalidad y 
la calidad de vida.

Modelo transteórico
Este modelo también se conoce como «mode-
lo de las etapas del cambio» (stages of change 
model). Fue desarrollado originalmente por 
investigadores americanos que indagaban so-
bre el proceso de deshabituación tabáquica. 
Posteriormente, ha sido revisado y aplicado a 
otras conductas relacionadas con la salud, como 
cambios en la dieta, ejercicio físico y consumo 
de drogas.

El modelo se basa en que la adopción de cual-
quier comportamiento es un proceso dinámico, 
continuo y no lineal que conlleva diferentes 
etapas, durante las cuales el sujeto adoptante 
sufre posibles avances y retrocesos, tal como se 
representa en la figura 17-5.

Los defensores de este modelo distinguen seis 
fases importantes en este proceso. En la fase de 
precontemplación el individuo aún no contempla 
la posibilidad de adoptar el comportamiento. 
En la fase de contemplación se empiezan a valorar  

FIGURA 17-4 Representación visual del modelo PRECEDE-PROCEED. (Tomado de Green LW, Kreuter MW. Health 
promotion planning: An educational and environmental approach. Mountain View: Mayfi eld Pub. Co; 1991.)
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los pros y contras del cambio. En la fase de de-
cisión o determinación, la persona define planes 
para el cambio, en la de acción se inicia el cambio 
y, en la de mantenimiento, el comportamiento 
modificado es activamente sostenido.

Este modelo reconoce que para muchas 
personas el cambio de conductas es un proceso 
prolongado y dificultoso, en el que, a veces, 
se requieren varios intentos y, a menudo, se 
producen recaídas. Marlatt y Gordon han iden-
tificado que estas recaídas pueden deberse a 
estados emocionales negativos, conflictos inter-
personales y presiones sociales. En teoría, todos 
nosotros nos encontramos en alguna de estas 
fases con cualquier comportamiento intencio-
nal que queramos analizar. Las consecuencias 
prácticas de este modelo son que se necesitan 
intervenciones diferentes en función de la fase 
en que se encuentren los sujetos, puesto que 
cada uno de ellos estará en una etapa distinta 
del cambio. Por otro lado, permite adecuar las 

intervenciones según las necesidades propias 
y específicas de cada estadio del cambio, en 
lugar de dar por hecho que todos los individuos 
están preparados o dispuestos a cambiar. Un 
ejemplo sería cuando un fumador no se plan-
tea dejar de fumar, de modo que necesitaría 
información que lo llevara a contemplar es-
ta posibilidad. Por el contrario, un fumador 
que tomó la determinación de dejar su hábito 
necesitaría instrucciones concretas para facilitar 
su cesación.

Modelo pragmático
Al analizar los modelos anteriores, aparece cla-
ramente la necesidad de adoptar un enfoque 
multifactorial de la educación sanitaria y la 
promoción de la salud. No solo hay que incidir 
sobre el individuo sino también sobre el medio 
ambiente en el que se encuentra.

Este enfoque contiene aportaciones de los 
modelos basados en la comunicación persuasiva 

FIGURA 17-5 Modelo de las etapas del cambio.
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y de uno basado en la política económica, por lo 
que lo podemos denominar «modelo pragmáti-
co». Conlleva que los educadores sanitarios y los 
Gobiernos deben incidir tanto en los individuos 
mediante comunicaciones persuasivas, informa-
doras y motivadoras, como, sobre todo, en el 
medio ambiente físico, psicosocial, sociocultural 
y socioeconómico de aquellos. Esto se traduce 
en tener una legislación adecuada con el fin de 
conseguir un medio ambiente más favorable al 
cambio de conducta preconizado. La OMS sugie-
re este enfoque, puesto que los esfuerzos dedica-
dos a intentar modificar los comportamientos 
insanos de la población serán ineficaces si no se 
consideran las dimensiones socioeconómicas que 
inciden en el problema.

El modelo pragmático parte de la base de 
que la comunicación persuasiva es necesaria, 
pero no suficiente en la mayoría de casos, para 

modificar de forma duradera las conductas de 
salud. Habitualmente la intención no se traduce 
en acción, ya que en el cambio de conducta, ade-
más de la actitud, intervienen, tal como señala 
Kapferer, diversas contingencias situacionales. 
No es suficiente motivar a los individuos a que 
adopten opiniones, sentimientos e intenciones 
favorables al tema, sino que, además, es necesario 
que sepa y conozca dónde, cuándo y cómo hacer 
para pasar a la acción. En los casos de hábitos 
muy arraigados en los que hay una dependencia 
manifiesta (alcohol, drogas y tabaco) de tipo 
psíquico o físico, el cambio de actitudes y la 
información no son suficientes para conseguir el 
cambio de conducta. En tales casos es preciso 
el apoyo de servicios especializados. De todas 
maneras, si el medio ambiente es hostil o no 
favorable al cambio de conducta, puede que este 
no se produzca o que sea de corta duración.

OTROS MODELOS DE LA MODIFICACIÓN DE LOS COMPORTAMIENTOS DE SALUD

l Teoría cognitiva social. Es el resultado de la interacción de factores personales, ambientales y 
consecuentes al comportamiento. Aprendemos de nuestra experiencia pero también de la obser
vación de experiencias ajenas y de los resultados de esas experiencias (aprendemos «haciendo», 
«viendo hacer» y «viendo qué pasa»).

l Teoría de la protección-motivación (PMT, del inglés protection-motivation theory). Muy 
relacionada con la HBM, esta teoría se centra en los efectos de los mensajes de salud sobre 
el cambio de comportamientos. En este modelo las conductas saludables se ven influenciadas 
por las respuestas adaptativas (beneficiosas para la salud) o las inadaptadas (perjudiciales). 
El resultado será la acción o la inhibición de esta. Esta teoría no se ha utilizado en relación 
con la conducta en salud oral.

l Teoría de la acción razonada y del comportamiento planeado (TRA, del inglés theory of rea-
soned action and planned behaviour). El determinante principal para la adopción de conductas 
saludables es la intención del individuo en participar en comportamientos que mejoren su salud. 
«Intención» se define como la motivación para emprender una conducta concreta. Cuanto mayor 
sea la intención de cambiar, mayor será la posibilidad que el cambio ocurra.

l Análisis de curso de la vida (del inglés life course analysis). Esta teoría se basa en el análisis 
de cómo los riesgos biológicos interaccionan con factores económicos, sociales y psicológicos en 
el desarrollo de las enfermedades crónicas a lo largo de la vida. Se da una especial importancia 
al contexto social, y a la interacción de los individuos y su entorno social a lo largo de la vida. 
Hay unos períodos críticos determinados en el desarrollo humano que afectan su salud.

l Capital social. Es una teoría relativamente reciente que ha provocado el interés y el debate en las 
personas relacionadas con la investigación en salud pública y la política. Se define como caracterís
ticas de la organización social, como la participación cívica, las normas y la reciprocidad, y en la 
confianza en los otros, que facilitan la cooperación y el beneficio mutuo. Se trata esencialmente 
del nivel de confianza social que hay en una comunidad, de cómo las personas se sienten de 
seguras, del grado de implicación de las personas en la comunidad. Hasta el momento hay poca 
investigación sobre la relación entre la salud oral y el capital social. La creciente diferencia entre los 
más ricos y los más pobres afecta a la organización social de las comunidades y el daño resultante 
en el tejido social puede tener profundas implicaciones en salud pública.
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En la figura 17-6 se muestra la teoría del com-
portamiento planificado aplicado a las actitu-
des que influyen en la adopción del cepillado 
dental. Este mismo concepto se representa en 
la figura 17-7, pero teniendo en cuenta la teoría 
de la acción razonada, en la que las creencias in-
fluyen en la adopción de esta conducta de salud 
bucodental.

MÉTODOS DE EDUCACIÓN 
SANITARIA
Los métodos de EpS se emplean para transmitir 
los mensajes educativos y varían en función del 
número y de las características de las personas 
a las que van dirigidos. Si tenemos en cuenta 
la relación entre el educador y el educando, se 
clasifican en directos e indirectos.

FIGURA 17-6 Teoría del comportamiento planificado: actitudes que influyen en la adopción del cepillado dental. 
(Adaptado de Ajzen I. The theory of Planned Behaviour. Organ Behav Hum Dec Oro 1991;50:179-211.)

FIGURA 17-7 Teoría de la acción razonada: las acciones influencian la adopción de las conductas de salud dental 
(cepillado dental). (Adaptado de Ajzen I, Fishbein M. Understanding attitudes and predicting social behavior. Englewood 
Cliffs, NJ: Prentice-Hall; 1980.)
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DIFERENTES MÉTODOS  
DE EDUCACIÓN SANITARIA

Directos

l Entrevista
l Clase
l Charla o conferencia
l Grupos de discusión

Indirectos

l Carteles
l Folletos
l Cartas personalizadas
l Prensa
l Radio
l Televisión
l Cine, vídeo
l Internet

En los métodos directos existe comunicación entre 
educador y educando en las dos direcciones, 
utilizan la palabra hablada y se emplean en la 
educación de individuos o grupos. Al poder ser 
bidireccional, permite aclarar posibles dudas. Se 
pueden servir de medios técnicos de ayuda (p. ej., 
sistemas audiovisuales), puesto que el mejor apren-
dizaje se produce cuando hay un mayor número 
de sentidos implicados. Se ha estimado que la 
personas recuerdan el 10% de lo que leen, el 20%  
de lo que escuchan, el 30% de lo que ven, el 50% de  
lo que ven y escuchan a la vez, el 70% de lo que 
dicen y el 90% de lo que dicen y hacen. Los 
principales métodos directos son la entrevista 
o diálogo, las clases, las charlas o conferencias y 
los grupos de discusión. De estos, los más útiles 
para el odontólogo son la entrevista y la charla.

Los métodos indirectos son aquellos en los 
que existe una distancia entre el educador y el 
educando, interponiéndose algún medio técnico 
entre ellos (sonoro, visual o audiovisual). Son 
poco eficaces en la educación sanitaria, ya que 
no hay intercambio de información, aunque 
sirven para transmitir información a un nombre 
muy elevado de personas y a bajo coste. Habi-
tualmente se utilizan en el inicio de programas, 
cuando se quiere sensibilizar a grupos de la po-
blación o como refuerzo de actitudes ya alcan-
zadas. De todas maneras, tienen poca capacidad 
para modificar conductas, sobre todo si están 
muy arraigadas. Los métodos indirectos más 

utilizados son las cartas, los carteles, los trípticos 
informativos, la prensa, la radio, la televisión, 
el cine e internet.

CAMPOS DE ACCIÓN 
DE LA EDUCACIÓN  
PARA LA SALUD
El campo de acción es toda la colectividad. Sin 
embargo, las necesidades de los diferentes in-
dividuos y grupos sociales no son uniformes y, 
por tanto, los objetivos que hay que lograr tam-
bién son diferentes. Esto justifica que no haya 
un programa único de educación sanitaria sino 
varios, con objetivos distintos y campos de acción 
diferenciados.

CAMPOS DE ACCIÓN  
DE LA EDUCACIÓN SANITARIA

1. En la familia
❍	 Infancia
❍	 Adolescentes
❍	 Adultos
❍	 Embarazadas
❍	 Personas mayores

2. En la comunidad
3. En el trabajo
4. En la escuela
5. En la consulta dental

Los programas de EpS deben iniciarse cuanto 
antes, ya que los hábitos que se instauran en la 
infancia van a beneficiar al individuo durante 
toda la vida. El papel de la familia en los primeros 
momentos es muy importante. La educación de 
la madre durante el embarazo es fundamental 
para la salud de su hijo. Los programas de EpS 
consiguen mejores resultados en la medida en 
que consiguen involucrar al mayor número po-
sible de miembros de la familia.

La adolescencia es la edad crítica de la rebel-
día, en la que tiene gran importancia el senti-
miento de pertenecer a un grupo de iguales. Aquí 
los problemas de salud a largo plazo no repre-
sentan una preocupación para ellos, por lo que 
se debe buscar su participación activa haciendo 
referencia a su aspecto físico, aprovechando su 
deseo de aceptación por el sexo contrario y el 
grupo.

La edad adulta es el período en la que la 
modificación de hábitos es más difícil, por lo 
se deben aprovechar situaciones especiales que 
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hacen que el adulto sea más propenso al cambio 
(p. ej., muerte de un familiar o amigo de una 
determinada enfermedad).

Los programas realizados en embarazadas 
benefician, en primer lugar, a la madre, pero 
también la sensibilizan ante la educación de sus 
hijos. Es un buen momento para hacer perder 
fuerza a determinados tópicos relativos a la salud 
oral (p. ej., pensar que es normal que en cada 
embarazo se pierda un diente o que debe comerse 
por dos).

La población de más edad es un colectivo 
muy receptivo a los programas de EpS. Estos de-
ben incidir en las posibilidades reales del cambio, 
apelando al mantenimiento de la autoestima y 
a la mejora de sus relaciones sociales (p. ej., la 
implantación de una prótesis dental puede hacer 
estas funciones).

Educación sanitaria  
en la comunidad
El objetivo de los programas comunitarios de 
EpS es promover la salud de la población sana 
mediante la acción educativa, haciendo que 
la salud ocupe un lugar destacado en su es-
cala de valores, erradicando los conocimientos, 
las actitudes y los hábitos insanos, al mismo 
tiempo que se promueven aquellos nuevos 
hábitos y prácticas saludables que los estudios 
epidemiológicos basados en la evidencia hayan 
demostrado que son fundamentales para la 
promoción de la salud (prevención primaria). 
También tendrán el objetivo de conseguir que 
la población participe en los programas de 
cribado de salud, informar sobre los primeros 
síntomas de las enfermedades con alto riesgo, 
y orientar sobre los servicios a los que deben 
dirigirse para su diagnóstico y tratamiento 
precoces (prevención secundaria). Además, 
es a estos programas a los que corresponde 
capacitar a los ciudadanos para que puedan 
participar activamente en la toma de decisiones 
en las cuestiones que afectan a la salud de la 
comunidad.

Los educadores de este campo de acción 
son, principalmente, el personal sanitario, los 
maestros y los profesionales de los medios de 
comunicación, que realizan su actividad, so-
bre todo, en los centros de asistencia primaria 
y a través de los medios de comunicación de 
masas.

Los estudios sobre la efectividad de los pro-
gramas educativos en salud oral obtienen resul-
tados contradictorios.

Educación sanitaria en el medio 
laboral
Los trabajadores están expuestos a diferentes 
riesgos ambientales en función del puesto de 
trabajo que ocupen. Estos riesgos se deben a la 
posibilidad de sufrir lesiones físicas por acciden-
tes de trabajo y a un posible riesgo de padecer una 
enfermedad debido a la presencia de sustancias 
tóxicas o por contacto con productos que pueden 
provocar alergia. La educación sanitaria laboral 
tiene el objetivo de informar de estos riesgos, 
además de promover hábitos de comportamiento 
positivos en relación con la seguridad.

Educación sanitaria en la escuela
El programa de EpS en la escuela es el más eficaz 
y rentable de todos los programas. La escuela es 
el contexto ideal para desarrollar actividades de 
aprendizaje a todos los niveles, lo que incluye 
también los hábitos relacionados con la salud 
oral. La idoneidad de este entorno se debe a la 
cobertura y la duración de las intervenciones, que 
permiten llegar a escolares durante un período 
prolongado de tiempo. El niño es un individuo 
en proceso de formación física, mental y social, 
con un gran potencial de aprendizaje y asimila-
ción de hábitos, por lo que, en definitiva, se trata 
del educando más receptivo. Además, la escuela 
tiene una acción extensa por todo el país, puesto 
que teóricamente todos los niños acuden a ella.

En España, la EpS se incluye dentro de las 
materias transversales, en las que las actitudes que 
se generan son tan importantes como los conoci-
mientos que se imparten. Esta característica acon-
sejó no convertirla en una asignatura concreta, 
sino abordarla transversalmente, incluyendo sus 
contenidos en distintas áreas y materias. De esta 
manera, la EpS forma parte del proceso formal 
de aprendizaje, además de pretender que los cen-
tros escolares promuevan en todo momento la 
salud y los estilos de vida saludables mediante 
medidas concretas como el control de los menús 
escolares, el uso de golosinas como premios y 
el cumplimiento de la normativa vigente sobre 
tabaco y alcohol.

Educación sanitaria en la consulta 
dental
Cuando se quiere llevar a cabo EpS en la con-
sulta dental, se debe considerar el paciente en 
toda su globalidad, teniendo en cuenta aspectos 
como su edad, su desarrollo físico y mental, su 
estado de salud, su entorno social o sus experien-
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cias odontológicas previas, entre otros. Debemos 
dejar que se exprese y participe activamente en el 
proceso educativo. El personal sanitario debe mos-
trar interés por el paciente en todo momento, sin 
demostrarle rechazo en caso de incumplimiento. 
Por el contrario, debe animarlo a seguir e intentarlo 
de nuevo. El ambiente debe ser agradable y se ha 
de evitar abrumar al paciente con excesiva infor-
mación técnica. El uso de medios audiovisuales 
ayuda a simplificar y clarificar ideas, pero no deben 
convertirse en un sustituto del contacto con los 
profesionales.
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Tabaco y salud oral. Deshabituación 
del hábito tabáquico
Elías Casals Peidró

OBJETIVOS
l Conocer los efectos del tabaco sobre la salud oral
l Conocer los beneficios del cese del hábito tabáquico en la salud oral
l Conocer las dificultades en la aplicación de la prevención y cesación tabáquicas  

en la consulta dental
l Conocer las intervenciones efectivas en la cesación tabáquica
l Describir la implantación de actividades para la prevención y cesación del hábito 

tabáquico en la consulta dental

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 1. Principios de la prevención y pro
moción de la salud en odontología
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 17. Estrategias para la promoción y edu
cación para la salud

INTRODUCCIÓN
El hábito tabáquico continúa siendo un proble-
ma importante de salud pública en toda Europa. 
La prevalencia y el tipo de hábito tabáquico 
varían de forma considerable entre los diferen-
tes países europeos pese a que, en los últimos 
años, las tasas de consumo de tabaco han dis-
minuido en muchos países. Sin embargo, el 
hábito tabáquico está aumentando en muchos 
países europeos entre las mujeres y los jóvenes. 
Aparte de su efecto en la salud general, el hábito 
tabáquico es la causa principal de numerosas 
patologías orales y provoca diversos efectos ad-
versos en la cavidad oral. El comportamiento 
en el hábito tabáquico está influenciado por 
una diversidad de factores y el abandono del 
hábito constituye el mayor reto para los fuma-
dores. El consumo de tabaco está considerado 
en la actualidad como un problema crónico, 
progresivo y reincidente que requiere apoyo 
y asistencia específicos.

En las últimas décadas, se ha observado un 
aumento de la prevalencia de cáncer de pulmón 
en la mayoría de los países desarrollados y la 
principal causa de este incremento es el hábito 
tabáquico. En septiembre de 2011, la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) estableció, por 
primera vez en la historia, que la principal causa 
de muerte en el mundo eran las enfermedades 
crónicas no infecciosas (clasificación que agru-
pa entidades como el cáncer, las enfermedades 
cardiovasculares o la diabetes), que superaban 
a la principal causa histórica de muerte en el 
mundo, que eran las enfermedades infecciosas 
(que agrupa trastornos como el cólera, la malaria 
o el sida). Además, la edad de la población au-
menta de forma progresiva y la cifra de muertes 
por causa de cáncer se incrementará en el futuro.

El consumo de tabaco es el hábito más noci-
vo para la salud de los pacientes que acuden al 
dentista. La misión de todo profesional sanitario 
es mantener y mejorar la salud de la población.

Esta breve introducción debería bastar pa-
ra que todos los profesionales de la salud oral 
desarrollaran labores de prevención y cesación 
tabáquicas de forma universal con sus pacientes.

Sin embargo, además del efecto en la salud 
general, el hábito tabáquico causa o agrava 
diversas patologías orales y provoca cambios 
adversos en la cavidad oral. Muchas de estas 
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afecciones de la cavidad oral que son causadas 
o que se ven agravadas por el hábito tabáquico 
son desconocidas por los pacientes, si bien 
la amplia mayoría de ellos si suelen conocer 
los efectos sistémicos respiratorios o cardio-
vasculares que el consumo de tabaco produ-
ce en ellos. Además, es importante destacar 
que la cesación tabáquica mejora la evolución 
de la patología oral en la que está implicado el 
hábito tabáquico.

PATOLOGÍAS ORALES 
RELACIONADAS CON EL TABACO
El cáncer de pulmón es la lesión en la cual el 
porcentaje atribuible al tabaquismo como factor 
etiológico es más alto. Sin embargo, inmediata-
mente después encontramos la mayor relación 
existente entre el hábito tabáquico y los riesgos 
relativos de padecer cáncer en las localizaciones 
oral y faríngea. En un estudio realizado en el nor-
te de Italia, el riesgo atribuible al tabaquismo en 
los casos de cáncer oral (carcinoma de células 
escamosas) en hombres se situaba por encima del 
80%, mientras que disminuía entre las mujeres 
al 42-47%.

Fumar desde joven, consumir mayor cantidad 
de tabaco y combinar el hábito tabáquico con la 
ingesta alcohólica aumentan el riesgo de desarro-
llar cáncer oral. Además, a esto debemos sumar 
la susceptibilidad individual relacionada con la 
propia genética, la cual define la capacidad enzi-
mática del cuerpo para eliminar los carcinógenos 
derivados del tabaco, como la nitrosamina o la 
benzopirina.

Las lesiones precancerosas de displasia 
epitelial, como la leucoplasia o la eritroplasia, 

están igualmente relacionadas con el tabaquis-
mo, independientemente de la existencia o no 
de consumo alcohólico.

La medición del efecto del tabaco en la en-
fermedad periodontal es complejo, debido a la 
variedad de formas de medición de la progresión 
de la enfermedad (profundidad de bolsa, pér-
dida de inserción, pérdida ósea), pero diversos 
estudios que han utilizado varias de estas me-
didas alcanzan la misma conclusión: existe una 
asociación entre el hábito tabáquico y un efecto 
negativo importante sobre el estado periodontal, 
tanto en su prevalencia como en su gravedad, in-
cluso manteniendo una correcta higiene oral. Al  
igual que sucede con el riesgo de cáncer oral, 
el efecto nocivo del tabaco sobre el soporte 
periodontal aumenta con la dosis consumida. 
Un mayor número de años de hábito tabáquico 
conlleva un mayor número de dientes perdidos 
(fig. 18-1) y una mayor dosis de tabaco diaria 
también comporta un mayor riesgo de pérdida 
dental (fig. 18-2). Por tanto, aunque el objetivo 
final de la cesación tabáquica sea abandonar el 
hábito, la disminución del número de cigarrillos 
consumidos al día también es un logro inter-
medio.

La evidencia actual demuestra que la enferme-
dad periodontal se inicia antes en los pacientes 
fumadores y que la pérdida de dientes se relaciona 
tanto con la cantidad diaria de tabaco consumido 
como con el número de años de duración del 
hábito tabáquico. Debido a la pérdida de soporte 
periodontal provocada por el tabaco, este hábito 
afecta igualmente de forma perjudicial a los im-
plantes dentales, al acelerar la pérdida de soporte 
óseo, con lo que aumenta el riesgo de pérdida del 

FIGURA 18-1 Relación entre los años de hábito tabáquico y la pérdida de dientes. (Tomado Szóke J, Petersen PE. 
Fogorv Sz 2001;94(5):185-90.)
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implante, especialmente de aquellos colocados 
en el maxilar superior. Conviene resaltar que la 
evaluación del fracaso por la pérdida del implante 
mide un dintel de gravedad muy avanzado y que, 
dada la necesidad de realizar un seguimiento a 
largo plazo, la evidencia bibliográfica disponible 
es corta, pero aumentará progresivamente en los 
próximos años.

En relación con la caries dental, el hábito 
tabáquico provoca una disminución en el flujo 
salival. Algunos autores, incluso, valoran un 
diferente efecto neutralizador de la saliva de los 
fumadores. Además, su efecto sobre el soporte 
periodontal provoca el aumento de superficies 
radiculares expuestas, con lo que el riesgo de su-
frir una lesión de caries también es mayor. Un 
estudio longitudinal de seguimiento de pacien-
tes en tratamiento periodontal durante 12 años 
mostró que los pacientes fumadores presentaban 
un mayor número de lesiones de forma estadís-
ticamente significativa, así como una mayor pre-
sencia de estreptococos mutans.

Otros efectos menos graves del tabaco sobre 
la cavidad oral descritos son: 1) la tinción dental 
y protésica en tonos marrones y negros; 2) el 
aumento de la tinción melanótica de la encía 
vestibular, del paladar blando y del suelo de la 
boca (especialmente entre los grupos étnicos 
de piel oscura); 3) la alteración del olfato y del 
gusto; 4) la halitosis o el aliento de fumador, 

y 5) la alteración y el retraso de la curación tras 
procedimientos quirúrgicos, así como la mayor 
susceptibilidad de los pacientes fumadores a la 
candidiasis. El hábito tabáquico, en fumadores de 
más de un paquete de cigarrillos al día, aumenta 
la incidencia de alveolitis seca tras la extracción de 
una pieza dental. Curiosamente, el tabaquismo 
disminuye la prevalencia de aftas, aunque se des-
conoce la razón de tal inhibición.

BENEFICIOS DE LA CESACIÓN 
TABÁQUICA
La dificultad de conseguir la cesación tabáquica 
no impide que el número de exfumadores au-
mente año tras año gracias a las diferentes cam-
pañas y medidas legislativas desarrolladas. En la 
Unión Europea (fig. 18-3) en algunos países ya 
hay más personas exfumadoras que fumadores 
actuales. De hecho, el perfil del fumador euro-
peo actual es el de un hombre de mediana edad 
con trabajo manual, autónomo o desocupado 
(en estos grupos existe la mayor prevalencia de 
fumadores, con el 49% y su nivel socioeconómico 
es bajo).

Los beneficios de la cesación tabáquica para 
la salud oral han sido evaluados y empiezan a 
ser cuantificados con el objetivo de poder ofrecer 
un mensaje más claro a los fumadores sobre el 
beneficio de la cesación. En relación con el cáncer 

FIGURA 18-2 Cantidad de cigarrillos diarios y riesgos relativos (hazard ratios) de pérdida de dientes (ajustados por edad, 
raza, actividad física, diabetes, profesión, consumo de alcohol, ingesta calórica, uso de complejos multivitamínicos 
y suplementos de vitamina C).
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oral, entre los pacientes exfumadores el riesgo de 
desarrollar una lesión disminuye entre 1 y 4 años 
después del abandono del tabaco y es igual al de 
un no fumador tras 20 años de abstinencia. Otros 
beneficios cuantificados son los relacionados con 
la enfermedad periodontal: un paciente exfu-
mador afectado tiene el mismo riesgo de perder 
dientes de forma progresiva pasado el primer año 
de abstinencia y consigue un riesgo similar al de 
un paciente no fumador a partir de los 10-13 años 
de abstinencia (tabla 18-1).

EVIDENCIA  
DE LAS INTERVENCIONES  
PARA LA CESACIÓN TABÁQUICA 
EN ODONTOLOGÍA
Muchos pacientes que intentan dejar de fumar 
no lo consiguen ni en su primer intento ni en 
el segundo. Algunos de ellos, nunca lo conse-
guirán. El principal papel de los profesionales 
de la salud oral, inicialmente, es estimular los 
intentos de abandono del hábito tabáquico entre 
sus pacientes utilizando intervenciones cortas. 
En consecuencia, las que requieren una mayor 
intensidad podrían formar parte de la práctica 
de los profesionales de la salud dental cuando 
estuvieran suficientemente evaluadas.

Un solo minuto de la visita dental puede 
mejorar las tasas de éxito. Las técnicas y los trata-
mientos de cesación tabáquica han sido valorados 
para la práctica clínica asignando un grado de 

TABLA 18-1 Evidencia de los beneficios de la cesación tabáquica en la patología oral

Patología Tipo de estudio
Variable 
estudiada

Utilidad para 
el fumador

¿Depende  
el beneficio  
del tiempo?

Tiempo necesario 
para igualar  
el riesgo con un  
no fumador

Cáncer oral CC Incidencia Sí Sí >20 años (entre 
14 años  
ya se reduce  
la incidencia)

Enfermedad 
periodontal

ET, EL Prevalencia/
incidencia, 
gravedad 
(profundidad 
de bolsa)

Sí Sí 

No disponible

Aproximadamente 
10 años
1 año

Pérdida dental EC Incidencia Sí Sí 1013 años
Caries ET, EL Incidencia/

gravedad
Sí Sin datos Sin datos

Precáncer ET Prevalencia Sí Sí Sin datos
Melanosis/
paladar de 
fumador

ET Prevalencia Sí Sí >5 años

CC, casos y controles; EC, estudio de cohortes; EL, estudio longitudinal; ET, estudio transversal.

FIGURA 18-3 Prevalencia de fumadores y exfumadores 
en la Unión Europea. (Tomado de Special Eurobarometer 
385; Attitudes of Europeans Towards Tobacco, May 2012.)
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recomendación de tipo A (resultado de obtener 
una evidencia científica del nivel 1a del consejo 
de los profesionales sanitarios con terapia inten-
siva de modificación de la conducta y también 
con terapia farmacológica en forma de sustitu-
ción de nicotina (TSN), así como con adminis-
tración de bupropión (medicación antidepresiva) 
y, en los últimos años, de vareniciclina.

De entrada, sería razonable pensar que aque-
llas intervenciones que funcionan en la consulta 
médica también deberían hacerlo en el ámbito 
de la consulta dental. Sin embargo, una revisión 
sistemática de la literatura médica encontró que 
mientras algunas intervenciones sanitarias eran 
efectivas en varios escenarios ninguna de ellas 
lo era en todos ellos. Por tanto, es importante 
dejarse guiar por la evidencia científica existente, 
pero conviene tener presente que, para iniciar un 
proyecto, este debe adaptarse a la realidad clínica 
diaria de un escenario determinado, puesto que 
estrategias que se han mostrado exitosas en un 
entorno clínico pueden no serlo en otro.

En la literatura científica encontramos ensa-
yos clínicos que demuestran de forma consistente 
que el consejo antitabáquico rutinario por parte 
de los profesionales de la salud oral (dentistas 
e higienistas) consigue aumentar la proporción 
de pacientes que dejan el tabaco de forma exitosa. 
Tal vez el primer estudio que evaluó la cesación 
tabáquica en la consulta dental fue el realizado 
por Christen a mediados de la década de los 
ochenta entre estudiantes voluntarios universi-
tarios. Utilizó chicles de nicotina (2 mg) y obtuvo 
una tasa de cesación del 12,4% frente al 4,8% 
en el grupo que recibió consejo del profesional 
y un vídeo informativo; los resultados fueron 
evaluados a las 15 semanas.

En la década de los noventa, Cohen valoró 
el consejo breve dado por dentistas en consultas 
privadas (consistente en informar, aconsejar, 
determinar una fecha de cesación y controlar 
la evolución del paciente) conjuntamente con 
recordatorios y el uso de chicles de nicotina. Los 
profesionales recibieron formación solo duran-
te 1 h. Cohen consiguió una tasa de éxito, con 
validación bioquímica, del 16,9% después de 
1 año frente a una tasa de éxito del 8,6% en el 
grupo de pacientes que no recibió chicle de ni-
cotina. Estos primeros estudios, realizados hace 
más de dos décadas, probaron la utilidad del 
papel de los dentistas y del uso conjunto de los 
chicles de nicotina.

La evidencia científica debería guiar los actos 
sanitarios e intentar desarrollar aquellas activi-

dades con un mayor nivel de evidencia. Muchos 
ensayos realizados para evaluar la efectividad de 
la cesación tabáquica desarrollados en el ámbito 
de la odontología se refieren al tabaco mascado, 
producto muy poco utilizado fuera de EE. UU. 
o de los países escandinavos y en el que se cen-
traron la gran mayoría de los primeros ensayos 
aleatorios de cesación tabáquica realizados en el 
ámbito dental. La última evaluación de la eviden-
cia de la utilidad de la cesación del consumo de 
tabaco de mascar por parte de los profesionales 

TIPOS DE PROGRAMAS DE CESACIÓN 
TABÁQUICA EN ODONTOLOGÍA

Cinco «A» (del inglés ask, advise, 
assess, assist, arrange)
Preguntar sobre el hábito, aconsejar la cesa
ción tabáquica si el paciente es fumador o fe
licitar al no fumador, valorar el nivel de depen
dencia tabáquica y la voluntad del paciente en 
relación con el hábito según la clasificación de 
Prochaska, ayudar a la cesación prescribiendo 
medicación, dando consejo o derivando a un 
centro especializado, y realizar un programa 
un control para evaluar el éxito de la medida.

Seis «A» (del inglés ask, assess, 
account, advise, assist, arrange)
Modifica el orden de la propuesta de las cinco 
«A» y añade un apartado específico de valora
ción del hábito tabáquico (account).

Tres «A» (del inglés ask, advise, assist)
Preguntar sobre el hábito, aconsejar la cesa
ción tabáquica y ofrecer soporte a la misma 
(intervenciones motivacionales, como una 
línea telefónica o encuentros individualizados, 
e	intervenciones	con	fármacos	[sustitutos	de	
nicotina, bupropión, nortriptilina o varenicicli
na]). Promovido en Nueva Zelanda para todos 
los profesionales sanitarios.

Dos «A», una «R» (del inglés ask, 
advise, refer)
Sistemática que cuenta con la intervención 
habitual de un especialista. El consejo y la 
ayuda no se realizan en la clínica dental. Se 
ha utilizado, básicamente, en el Reino Unido 
y en EE. UU. La evidencia muestra resultados 
similares a los consejos en la clínica dental.
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de la salud oral es el metaanálisis de la Colabora-
ción Cochrane de 2012. Este metaanálisis totaliza 
3.241 pacientes que utilizaban tabaco de mascar, 
si bien solo se incluyeron seis ensayos clínicos 
(tabla 18-2). Que el número de ensayos incluidos 
en el metaanálisis fuera tan reducido se debe a 
los criterios de selección establecidos: debían 
ser ensayos aleatorizados y de un seguimiento 
mínimo de 6 meses en pacientes que no bus-
caban activamente la cesación tabáquica (Ste-
vens, 1995; Walsh, 1999 y 2003; Andrews, 1999; 
Gansky, 2005; Severson, 2009). El metaanálisis 
adolece de un alto grado estadístico de hetero-
geneidad (74%), pero ofrece una odds ratio para 
la actividad de cesación del consumo de tabaco 
de mascar de 1,7.

En relación con la evidencia en la prevención 
y cesación tabáquicas por parte de profesionales 
de la salud oral en cuanto al tabaco de fumar, el 
número de ensayos ha aumentado rápidamente 

en los últimos 5 años, de forma que de uno han 
pasado a ser ocho los ensayos revisados para la re-
alización del metaanálisis de la Colaboración Co-
chrane: Severson (1998), Binnie (2007), Ebbert 
(2007), Lando (2007), Nohlert (2009), Gordon 
(2010a), Gordon (2010b) y Hanioka (2010).

Esta evaluación contabiliza a 7.294 pacien-
tes fumadores. El metaanálisis de estos ensayos 
ofrece una evidencia suficiente para dar un co-
rrecto soporte científico a la efectividad de las 
intervenciones por profesionales de la salud oral 
en la cesación del hábito de fumar cigarrillos, 
especialmente en los pacientes adultos. El metaa-
nálisis del subgrupo de ensayos de cesación del 
consumo de tabaco de fumar sufre también una 
alta heterogeneidad (51%), pero ofrece una odds 
ratio para la actividad de cesación del consumo 
de tabaco de fumar similar, con un 1,74. Es 
importante recalcar, que este metaanálisis y sus 
resultados están muy influenciados por el elevado 

TABLA 18-2 Características de los ensayos clínicos aleatorizados y con seguimiento 
mayor de 6 meses en pacientes fumadores que no buscaban activamente la cesación 
tabáquica desarrollados por profesionales de salud oral

Autor, año País

Tipo
N.° de 
participantes Tipo de clínica Actividad realizada

Medición  
de la cesación

Severson,	1998 EE. UU. Adultos
4.029

Clínica privada Consejos, trípticos 
y vídeo
Establecimiento 
de fecha de 
cesación
Reevaluación

Pregunta  
a los 12 meses

Binnie, 2007 Reino Unido Adultos
118

Clínica de 
periodoncia 
hospitalaria

Programa  
de las cinco «A»

Medición  
de nicotina  
a los 12 meses

Ebbert, 2007 EE. UU. Adultos
88

Clínica privada Consejo breve 
y derivación a línea 
telefónica

7 días de 
abstinencia  
a los 6 meses

Lando, 2007 EE. UU. 1417 años
124

Centro médico Entrevista 
motivacional

Abstinencia  
en el último mes 
a los 12 meses

Nohlert,	2009 Suecia Adultos
300

Clínica privada Ocho sesiones  
de consejo de 
40 min de duración  
más consejo sobre 
fármacos

Abstinencia en 
los últimos  
6 meses  
a los 12 meses

Gordon, 2010a EE. UU. Adultos
1.343

Clínica privada Programa  
de las tres  
y de las cinco «A»

Abstinencia  
en los últimos  
9	meses	 
a los 12 meses

Gordon, 2010b EE. UU. Adultos
2.549

Clínica 
comunitaria de 
salud pública

Consejo, asistencia 
y terapia  
de sustitución  
de nicotina

Abstinencia 
prolongada  
a los 7,5 meses

Hanioka, 2012 Japón Adultos
56

Clínica privada Consejo junto  
a parches y chicles 
de nicotina

Medición  
de nicotina  
a los 12 meses
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peso del ensayo de Severson, el más antiguo de 
todos ellos, con 2.724 pacientes. Este ensayo no 
obtiene diferencias estadísticas entre la actividad 
de intervención y el grupo control, y tiene un 
efecto neutralizador sobre los resultados globales 
del metaanálisis.

Es factible prever que en los próximos años 
aumentará el número de ensayos publicados y su 
metaanálisis podrá contrarrestar los efectos del 
ensayo de Severson en la cuantificación del éxito 
de los programas actuales de cesación tabáquica 
en pacientes fumadores.

DIFICULTADES DE APLICAR  
LA CESACIÓN TABÁQUICA  
EN LA CONSULTA DENTAL
Las visitas para la realización de profilaxis y man-
tenimiento son una oportunidad para hablar con 
el paciente sobre los efectos del tabaco y realizar 
intervenciones sobre cesación tabáquica. Los pro-
fesionales de la salud oral visitan a sus pacientes 
de forma regular y tienen una situación ideal 
para detectar el hábito tabáquico desde etapas 
iniciales, ya que objetivan signos de su uso, como 
el mal aliento tabáquico o las tinciones dentales 
o protésicas, así como para estimar el grado de 
tabaquismo. Además, la duración de la visita 
con el profesional de la salud oral suele ser más 
prolongada que la que habitualmente se realiza 
a otro médico o profesional sanitario. Dada la 
importancia de la visita dental como plataforma 
para el desarrollo de la prevención y la cesación 
tabáquica, la OMS ha identificado este consejo 
como prioritario en la odontología.

Pese a que algunos autores creen que ningún 
dentista del siglo xxi puede ignorar el hábito ta-
báquico de sus pacientes, varios estudios docu-
mentan que los médicos recomiendan la cesación 
del hábito tabáquico y proporcionan material de 
soporte a sus pacientes en mayor proporción que 
los dentistas o higienistas. La evaluación científica 
del papel de los profesionales de la salud oral en 
la cesación tabáquica ha sido realizada principal-
mente en EE. UU. e Inglaterra.

Los datos sobre el porcentaje de dentistas in-
volucrados en temas de cesación tabáquica son 
relativamente bajos, aunque muestran diferencias 
importantes. En 1990, Severson observó que, 
pese a que el 65% de los dentistas recomenda-
ban a sus pacientes abandonar el consumo de 
tabaco, solo un pequeño porcentaje anotaban 
esa actividad en la historia clínica (cabe men-
cionar que únicamente entre el 11 y el 27% de 
los pacientes recibieron algún tipo de material 

de autoayuda). Otro estudio, desarrollado en 
Minnesota en 1993, encontró que el 46% de los 
dentistas recomendaban abandonar el hábito 
tabáquico, pero que solo el 19% discutían con 
sus pacientes las técnicas y estrategias a seguir 
para lograrlo (tan solo el 2% de ellos ofrecie-
ron a sus pacientes algún tipo de actividad de 
seguimiento). Además, el cuestionario fue res-
pondido de forma diferente por dentistas y por 
higienistas, y se pudo comprobar que no existía 
una protocolización estructurada. Por tanto, no 
todos los profesionales interrogan a sus pacien-
tes sobre el hábito tabáquico. Aquellos que sí lo 
hacen habitualmente no siguen un protocolo y 
en pocos casos aplican todas las fases de un pro-
grama de cesación. Para que una intervención de 
deshabituación tabáquica sea exitosa, la misma 
debe formar parte del tratamiento rutinario de la 
consulta dental. Para que así ocurra es necesario 
que se produzcan cambios importantes, tanto en 
las políticas gubernamentales como en la práctica 
dental habitual. Otro factor que merece una es-
pecial atención es la necesidad de llevar a cabo un 
trabajo en equipo por parte de todo el personal 
de la consulta para que la deshabituación tabá-
quica sea efectiva.

En EE. UU., Tomar observó que solo el 24% 
de los pacientes fumadores relataban haber re-
cibido una recomendación para abandonar el 
hábito tabáquico por parte de su dentista. Sin 
embargo, según datos del National Survey es-
tadounidense para esa misma época, el 33% de 
los dentistas preguntaban a todos o a casi todos 
sus pacientes acerca del consumo de tabaco, el 
66% aconsejaban a los pacientes fumadores 
abandonar el hábito tabáquico y el 29% les 
ofrecían algún tipo de servicio de cesación. Los 
investigadores creen que las discrepancias obte-
nidas respecto a otros estudios pueden indicar 
una cierta sobredeclaración por parte de los pro-
fesionales al responder de acuerdo a lo esperado 
en un profesional sanitario y no en función de la 
actividad clínica real.

En el Reino Unido, en 1991, el 50% de los 
dentistas preguntaban a sus pacientes sobre su 
hábito tabáquico y cerca del 30% advertían a sus 
pacientes sobre el riesgo que el mismo conlleva-
ba, por lo que les recomendaban la cesación del 
hábito tabáquico. Otro estudio realizado en el 
Reino Unido, en 1996, mostró que el 37% de los 
dentistas creían que su colectivo era efectivo en 
el desarrollo de estrategias de cesación tabáqui-
ca, pero solo el 18% registraban el consumo de 
tabaco en sus pacientes. La situación era similar 
a la ya estudiada en EE. UU.
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Warnakulasuriya y otros autores revisaron las 
actitudes de los profesionales del Reino Unido 
sobre la cesación tabáquica a lo largo del tiempo 
y observaron un aumento en la recomendación 
antitabáquica realizada «siempre» o «casi siem-
pre» del 54% en 1999 al 64% en 2002. Además, 
la recomendación de las TSN por parte de los 
propios dentistas también había aumentado del 
25 al 37%. Debemos tener en cuenta que es-
tos dentistas británicos no están integrados en 
el sistema público y que, por tanto, no podían 
hacer recetas del sistema de salud. El Gobierno 
británico estableció, en el año 2004, la cesación 
tabáquica como una alta prioridad para todos 
los profesionales sanitarios, hecho que puede 
suponer la mejora de la tendencia observada a 
favor de una mayor implicación de los dentis-
tas. Algunos profesionales destacan por su im-
portante implicación en la cesación tabáquica. 
A finales de 2005, el 95% de los periodoncistas 
ingleses preguntaban de forma rutinaria a sus 
pacientes acerca de su hábito tabáquico y el 35% 
dedicaban más de 5 min a aconsejarles acerca de 
los efectos del mismo en la salud oral, en la mitad 
de los casos ofrecían trípticos informativos y en 
un tercio de los fumadores recomendaban el uso 
de sustitutos de nicotina.

En un estudio de la Federación Dental In-
ternacional (FDI), en una encuesta realizada a 
dentistas de 12 países de la Unión Europea y en 
una encuesta realizada a dentistas, higienistas 
y auxiliares dentales ingleses, los principales 
obstáculos citados por los profesionales para 
ofrecer un programa de cesación tabáquica a sus 
pacientes coinciden y se relacionan con la falta 
de tiempo, de materiales educativos, de pago 
por la actividad, de confianza, de las habilidades  
necesarias y de conocimiento de las posibilida-
des de derivación.

Un estudio finlandés ha desarrollado una 
metodología para evaluar el peso de las diferentes 
dificultades en la aplicación de las prácticas de 
prevención y cesación tabáquicas. Los investiga-
dores han valorado, a través de un cuestionario 
de 35 preguntas dirigido a dentistas e higienistas, 
las razones por las cuales las actividades de pre-
vención y cesación tabáquicas no suelen desarro-
llarse en la clínica dental, incluso a pesar de que 
existen guías para su aplicación. Las principales 
barreras detectadas, de entre las 12 áreas teóricas 
para la investigación en la aplicación de la eviden-
cia científica, fueron el contexto ambiental, las 
creencias sobre las capacidades y las habilidades.

Una revisión bibliográfica concluyó que el 
mayor obstáculo para ofrecer consejo de cesación 

tabáquica, por parte de los dentistas, era la falta 
de educación en este ámbito tanto en pregrado 
como en posgrado. De hecho, en Inglaterra, la 
falta de formación fue considerada de forma uná-
nime la principal barrera, seguida de la falta de 
remuneración por todos los profesionales (den-
tistas, higienistas y auxiliares dentales). Además, 
los dentistas tienen dudas acerca de la efectividad 
de estas actividades y sobre el seguimiento real de 
sus recomendaciones por parte de los pacientes. 
Algunos dentistas ven la cesación tabáquica como 
una sobreextensión de su verdadero trabajo y 
creen que puede incluso molestar a sus pacientes. 
Sin embargo, según Campbell, el 58,5% de los 
pacientes norteamericanos que acuden al dentista 
esperan que este les proporcione un servicio de 
cesación tabáquica y que se encargue del mante-
nimiento global de su salud oral.

Una duda habitual por parte de los dentistas 
es conocer el grado de éxito en la cesación tabá-
quica cuando se ofrece en la propia consulta en 
comparación con la derivación a un especialista 
para su logro. La evidencia disponible a partir 
de dos ensayos clínicos que comparan ambas 
opciones no ofrece una respuesta clara, ya que 
no se encuentran diferencias significativas entre 
las mismas. En Suiza se ha investigado si unir 
ambas actividades es aún mejor, combinando 
una actividad de cesación tabáquica por un cen-
tro especializado durante 8 semanas con una 
visita final para realizar una profilaxis oral y 
recibir información por parte de un profesional 
de la salud oral acerca de los efectos del tabaco 
en la misma, y se ha observado una tasa de éxito 
estadísticamente superior al incluir la visita de 
profilaxis oral.

Cuando el National Health Service (NHS) del 
Reino Unido decidió valorar la introducción de la 
prevención tabáquica en su red de dentistas como 
actividad protocolizada, valoró previamente si 
esta propuesta era efectiva y eficiente. De hecho, a 
través del Primary Care Dentistry Research Forum, 
los propios dentistas de la atención primaria in-
glesa tienen la posibilidad de proponer y votar 
mensualmente un tema de su práctica diaria so-
bre el cual desean conocer la evidencia científica 
existente, y uno de los meses los temas elegidos 
son la prevención y la cesación tabáquicas.

Curiosamente, los profesionales de la salud 
oral del NHS realizaban menos actividades de 
prevención y cesación tabáquicas que los del sec-
tor privado, pese a que estos últimos derivaban 
a los pacientes a los servicios especializados de 
cesación tabáquica del propio NHS. Según los 
profesionales, la principal barrera existente para 
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ÁREAS TEÓRICAS PARA LA INVESTIGACIÓN EN LA APLICACIÓN  
DE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA

l Conocimiento (knowledge)
l Habilidades (skills)
l Identidad y rol del profesional (professional role and identity)
l Creencias sobre las consecuencias (beliefs about consequences)
l Motivación y objetivos (aims and motivation)
l Memoria, atención y procesos de decisión (memory, attention and decision processes)
l Contexto ambiental y recursos (environmental context and resources)
l Influencias sociales (social influences)
l Emoción (emotion)

EL PROGRAMA CLÁSICO DE LAS CINCO «A» EN ODONTOLOGÍA

1. Preguntar (ask).Pregunte a todos los pacientes si fuman o no. Si el paciente contesta no, 
pregunte si fumó en el pasado y durante cuánto tiempo. Si no fuma, felicítelo para prevenir el 
inicio o recaída y aproveche para comentar los efectos negativos.

2. Si queremos obtener una información más detallada acerca del hábito tabáquico de nuestros 
pacientes, podemos utilizar un cuestionario cumplimentado por el propio paciente. Es importante 
actualizar la información en cada visita y recordar al paciente la situación previa.

3. Aconsejar (advise). Aconseje de forma clara a todos los pacientes fumadores que dejen el hábito. 
El dentista es formado para realizar tratamientos clínicos, pero no para ayudar a las personas 
a cambiar hábitos. La modificación de comportamientos debe alejarse del tono paternalista y 
adoptar una dinámica interactiva. Aplique los principios de la entrevista emocional y muestre 
empatía. Favorezca los mensajes relacionados con la salud oral, como: «Sería bueno que dejara 
de fumar para mantener sus encías sanas y no perder sus dientes», «Su mucosa bucal es irritada 
por el tabaco y puede acabar lesionándola gravemente».

4. Asesorar (assess). Debemos asesorar sobre la cesación tabáquica a los pacientes que sean 
fumadores, pero el mensaje no debe ser único e igual para todos ellos. Las personas fumadoras 
pueden encontrarse en diferentes fases en relación con la posibilidad de abandonar su hábito 
(precontemplación, contemplación, preparación, acción y mantenimiento). Si nuestro paciente ni 
siquiera ha pensado en abandonar el consumo de tabaco (precontemplación), no insista más y 
comente que está a su disposición si alguna vez considera dejarlo y explíquele que, en próximas 
visitas, le preguntará acerca de la evolución del hábito y de su situación respecto al mismo. Si el 
paciente comenta que ha pensado en dejar de fumar, aunque aún no está totalmente convencido 
de ello (preparación), aproveche esta oportunidad para informarle mejor.

5. Ayudar (assist). Realice una intervención breve de entrevista motivacional, intente establecer 
una fecha de inicio del cese, prescriba una pauta farmacológica e informe a su paciente sobre 
cómo actuar frente a los síntomas negativos que sentirá durante la cesación. Establezca unas 
citas de control hasta 1 mes después de la cesación y ofrezca información por escrito sobre el 
proceso, así como una línea de soporte telefónico.

6. Programa (arrange). La evolución es muy importante y debemos visitar a nuestro paciente o llamarlo. 
Si se mantiene sin fumar, felicítelo, valore cuáles son las dificultades, valore el mantenimiento de la 
terapia farmacológica prescrita e intente evitar la recaída. Si nuestro paciente no ha conseguido la 
cesación, retome la situación en la siguiente visita.



2
2

8

  O
d
o
n
to

lo
gía

 p
reve

n
tiva

 y co
m

u
n
ita

ria

FIGURA 18-4 Árbol de decisiones para la prevención y cesación tabáquicas.
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no realizar esta actividad era la falta de pago por 
realizarla, hecho principalmente aducido por los 
dentistas. Otras razones alegadas eran la falta de 
preparación, de tiempo (especialmente indicado 
por el colectivo de higienistas) y de confianza en 
su capacitación, y los miedos a que la relación con 
el paciente resultase afectada. De hecho, algunos 
profesionales creían que motivar al paciente para 
que abandonara el hábito tabáquico podría en-
trar en confrontación con la «autonomía» del pa-
ciente. Conviene matizar que esta confrontación 
dependería del tono del mensaje, de modo que 
sería negativo un mensaje autoritario del tipo:  
«¡No fume!», y menos ofensivo uno empático y  
motivacional como: «¿Conoce el efecto del tabaco 
sobre el soporte óseo de sus dientes y las impli-
caciones que ello tiene?».

CÓMO INICIAR UN PROGRAMA 
DE PREVENCIÓN Y CESACIÓN 
TABÁQUICAS EN LA CONSULTA 
DENTAL
La Oral Health Network of Tobacco Use Preven-
tion and Cessation (OHNTPC) nació junto al pri-
mer workshop europeo en el año 2005. El workshop 
de 2005 desarrolló un árbol de decisiones de tra-
tamiento que se recomienda como guía para las 
actividades de cesación tabáquica en la consulta 
dental (fig. 18-4) y está basado en los programas 
de las cinco «A», en referencia a los cinco com-
ponentes principales definidos por los términos 
en inglés ask, advise, assess, assist y arrange. Este 
árbol de decisiones fue desarrollado a partir de 
directrices reconocidas, tanto nacionales como 
internacionales, y permite evaluar las necesidades 
de la consulta dental para llevar a cabo todas sus 
etapas. Es necesario protocolizar este árbol de 
decisiones e incorporarlo a la rutina de la con-
sulta, estableciendo en cada uno de los aparta-
dos la opción a seguir de forma particular en la 
consulta. Para adaptar el programa a la consulta, 
deben decidirse las opciones a seguir entre las 
opciones existentes, de modo que puede optarse 
por derivar habitualmente a un centro externo 
o por formar a un profesional de la plantilla en 
cesación tabáquica. Adaptar también implica 
obtener información a escala local para conocer 
las líneas telefónicas o páginas web de ayuda a 
la cesación tabáquica disponibles en el ámbito 
geográfico. Es necesario crear, evaluar y actualizar 
la información escrita que se ofrecerá al paciente. 
Es igualmente necesario valorar la medicación 

que puede prescribirse legalmente, conocer su uso 
y poder informar sobre el coste para el paciente.
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Enlaces web de interés
http://www.tabaquisme.cat/

Web de la unidad de tabaquismo del Hospital Univer-
sitario de Bellvitge.

http://www.surgeongeneral.gov/initiatives/tobacco/
index.html

Web del Departamento de Salud de EE. UU., con infor-
mes y documentos sobre el tabaquismo.

http://www.exsmokers.eu/es-es/about

Herramienta en línea de ayuda para abandonar el 
tabaquismo.

http://ec.europa.eu/health/tobacco/policy/index_
en.htm

Enlace a la web de la Comisión Europea en relación 
al tabaquismo.

http://www.who.int/tobacco/en/

Enlace a la web de la OMS en relación al tabaquismo.

http://mayoresearch.mayo.edu/mayo/research/ndc_
education/

Enlace a la web del programa de incentivación 
al abandono del tabaquismo de la Clínica Mayo 
de EE. UU.
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Salud oral y sistemas de atención 
odontológicos en la Unión Europea: 
tendencias epidemiológicas 
y modelos organizativos
Juan Carlos Llodra Calvo y Manuel Bravo Pérez

OBJETIVOS
l Conocer la clasificación de los sistemas de atención odontológicos 

según la financiación y provisión de servicios
l Conocer las principales características de los modelos de atención odontológica 

en la Unión Europea
l Conocer las principales tendencias epidemiológicas en la Unión Europea
l Conocer la situación epidemiológica específica en España

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 20. Prestación de servicios odontoló
gicos en España

INTRODUCCIÓN
Los sistemas o modelos de asistencia odontoló-
gicos pueden clasificarse en tres grandes grupos 
en función de la financiación, la cobertura, la 
elegibilidad de la población, el tipo y el grado de 
participación en el coste por parte del paciente, y 
el método de remuneración de los profesionales. 
Estos grupos son sistemas privados, el modelo 
de seguridad social y los modelos estatales. Sin 
embargo, en la actualidad en la Unión Europea 
(UE) es más acertado hablar de sistemas de finan-
ciación y provisión privados (sistemas privados), 
sistemas de financiación pública (seguridad social 
o impuestos generales) y provisión esencialmente 
privada, y sistemas de financiación y provisión 
estatal (sistemas estatales). Por tanto, en la clasifi-
cación de los modelos de asistencia odontológica 
debe analizarse la financiación y la provisión, en 
función de si son públicas o privadas. Otra ca-
racterística muy utilizada para la diferenciación 

entre sistemas es la existencia de grupos priorita-
rios. Además, otros factores de interés que suelen 
analizarse son el lugar de ejercicio de los profe-
sionales (clínicas privadas o públicas), el modo 
de remuneración de estos (por acto médico y 
precio libre, por acto médico y precios acordados, 
por capitación, por salario), el pago directo de 
los servicios por parte del paciente o a través de 
terceros, la participación del paciente en el coste 
del tratamiento, la libre elección de dentista y la 
utilización o no de higienistas.

CLASIFICACIÓN DE LOS SISTEMAS 
DE ATENCIÓN ODONTOLÓGICOS 
SEGÚN FINANCIACIÓN 
Y PROVISIÓN
Sistema privado
En este sistema, la asistencia dental es abonada 
por el propio paciente o mediante intermediarios 
(p. ej., compañías aseguradoras), pero sin que 
exista intervención estatal. El dentista es un pro-
fesional liberal. El tipo de trabajo que realiza, los 
pacientes que trata y los precios están regulados 
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por la ley de la oferta y la demanda. Este modelo 
suele existir en todos los países junto con otros 
modelos. Las características de este sistema son:

l Costes: son asumidos por el paciente en su 
totalidad, ya sea directamente o a través de 
seguros.

l Cobertura y elegibilidad: están determinadas 
por la demanda individual de tratamiento y 
la disponibilidad económica del sujeto.

l Profesionales: normalmente trabajan en sus 
consultas privadas.

l Remuneración: los profesionales son re-
munerados predominantemente por acto 
médico.

l Elección del dentista: el paciente elige libre-
mente al facultativo.

Sistema de seguridad social
La asistencia es suministrada por personal remu-
nerado parcial o totalmente por el Estado a fin 
de cumplir con unos objetivos de salud, pero sin 
llegar a ser considerado funcionario público. Este 
sistema se caracteriza por lo siguiente:

l Costes: los costes del tratamiento dental es-
tán cubiertos, en su mayor parte, con fondos 
colectivos. Estos se recaudan a través de con-
tribuciones o por impuestos generales.

l Cobertura: en algunos países incluye a toda 
la población, mientras que en otros solo se 
beneficia la población acogida al régimen de 
la seguridad social.

l Profesionales: normalmente la actividad se 
realiza en clínicas privadas.

l Remuneración: suele ser por acto médico o 
por capitación.

l Elección del dentista: normalmente existe 
una amplia libertad de elección por parte del 
paciente.

Sistema estatal
La asistencia es estatal, tanto en su faceta de finan-
ciación como de provisión pública. Las caracterís-
ticas son las siguientes:

l Costes: cubiertos por el Estado.
l Cobertura: es gratuita e incluye toda la po-

blación.
l Profesionales: los dentistas prestan sus ser-

vicios en centros públicos, cuya localización 
depende de la planificación estatal de los 
servicios.

l Remuneración: por salario.

En la tabla 19-1 se exponen las características 
diferenciales entre el sistema privado, el de segu-
ridad social y el estatal.

CONCEPTOS RELEVANTES 
EN LA CLASIFICACIÓN  
DE LOS SISTEMAS DE ATENCIÓN 
ODONTOLÓGICOS

1. Debe analizarse tanto la financiación como 
la provisión (pública o privada) de la asis
tencia dental.

2. La existencia de programas asistenciales 
para grupos prioritarios es otra variable de 
interés.

3. El modo de remuneración (acto médico, 
capitación, salario) es de suma importancia 
en el análisis de los sistemas.

4. La cobertura, la elegibilidad, la accesibilidad 
y la utilización o no de personal multidis
ciplinar son datos muy importantes a tener 
en cuenta.

TABLA 19-1 Análisis comparativo de los sistemas de atención odontológicos

Sistema privado Seguridad social Sistema estatal

Costes Asumidos por el 
paciente (directamente 
o a través de seguros)

Cubiertos por fondos 
colectivos  
(contribuciones 
o impuestos)

Cubiertos por el Estado

Cobertura y  
elegibilidad

Demanda del sujeto Población general o 
acogida al régimen de 
Seguridad Social

Gratuita para toda 
la población

Profesionales Consultas privadas Clínicas privadas Centros públicos
Remuneración Usualmente por acto 

médico
Por acto médico o 
capitación

Por salario

Libre elección Sí Sí No
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MODELOS DE ATENCIÓN 
ODONTOLÓGICA EN LA UNIÓN 
EUROPEA
Teniendo en consideración las variables ante-
riormente señaladas, los sistemas de atención 
odontológicos en la UE pueden ser clasificados 
en seis modelos diferentes.

Modelo nórdico (Dinamarca, 
Finlandia, Noruega y Suecia)
Sus características son:

l Significativa implicación gubernamental en 
la organización, suministro y financiación 
de la salud oral.

l Existencia de un Servicio Dental Público muy 
potente.

l Normalmente el personal es asalariado.
l Acceso universal y gratuito para la población 

infantil y facilidades para la población adulta.
l Los datos de salud oral son recogidos pe-

riódicamente por el Gobierno (análisis de 
efectividad y de costes).

l Recurren a personal multidisciplinar: dentis-
tas, personal de enfermería dental, higienistas, 
técnicos dentales (prótesis).

En la figura 19-1 se muestra la evolución del 
índice CAOD a los 12 años en los países que 
conforman el modelo nórdico.

Modelo bismarckiano (Austria, Bélgica, 
Francia, Alemania, Luxemburgo)
Sus características son:

l Pequeña o nula implicación gubernamental 
en el sistema, basado en la obligatoriedad de 
seguros sociales (trabajadores y empresarios).

l Los cuidados dentales son suministrados 
a nivel privado con pago por acto médico 
(generalmente tarifado) y, posteriormente, 
es reembolsado por compañías aseguradas 
(públicas o privadas).

l Casi no existe servicio dental público.
l Los datos de salud oral (generalmente referidos 

a los costes) normalmente son recogidos por 
los fondos sociales o las propias compañías.

l El personal clínico no es multidisciplinar: no se 
suele recurrir a higienistas (salvo en Alemania).

En la figura 19-2 se muestra la evolución del ín-
dice CAOD a los 12 años en los países que cons-
tituyen el modelo bismarckiano.

Modelo británico (Reino Unido)
Sus características son:

l Elevada implicación gubernamental en el sis-
tema:
❍ General Dental Service (GDS): reúne al 

85% de los dentistas, los cuales son pri-
vados, cobran por capitación más acto 

FIGURA 19-1 Evolución del índice CAOD a los 12 años en el modelo nórdico.
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médico (población infantil) y reciben 
capitación para revisiones y actos muy 
básicos en población adulta.

❍ Community Dental Service (CDS): dentis-
tas asalariados, que trabajan en centros 
públicos, dirigidos a población con bajos 
recursos.

l Los servicios dentales son mayoritariamente 
proporcionados por dentistas privados con 
contratos con el Gobierno.

l Los datos de salud oral son recogidos a escala 
estatal con fondos públicos.

l Se utiliza personal clínico multidisciplinar 
bajo supervisión del dentista (higienistas, tera-
pistas dentales, auxiliares y técnicos dentales).

En la figura 19-3 se muestra la evolución del ín-
dice CAOD a los 12 años en el modelo británico.

Modelo del Sur europeo (Chipre, 
Grecia, Italia, Portugal, España 
y Malta)
Sus características son:

l Es un sistema esencialmente privado, sin 
prácticamente ninguna implicación guber-
namental (salvo para determinados grupos, 
generalmente población infantil).

l La financiación corre a cargo del propio pa-
ciente sin ningún tipo de reembolso.

l Los datos de salud oral normalmente son 
recogidos por las organizaciones dentales, 
muchas veces a escala regional.

l Se utiliza personal clínico auxiliar e higienis-
tas bajo supervisión clínica del dentista.

FIGURA 19-3 Evolución del índice CAOD a los 12 años en el modelo británico.

FIGURA 19-2 Evolución del índice CAOD a los 12 años en el modelo bismarckiano.
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En la figura 19-4 se muestra la evolución del 
índice CAOD a los 12 años en el modelo del Sur 
europeo.

Modelo híbrido (Irlanda y Holanda)
Sus características son:

l Es un modelo mixto entre los sistemas bis-
marckiano (para población adulta) y britá-
nico (para población infantil).

l Los datos de salud oral son recogidos a es-
cala gubernamental y nacional, periódica-
mente.

l Se realiza una amplia utilización de perso-
nal clínico auxiliar e higienista, bajo super-
visión clínica del dentista. La proporción 

de personal intermedio iguala al número de 
dentistas.

En la figura 19-5 se muestra la evolución del 
índice CAOD a los 12 años en el modelo híbrido.

Modelo del Este europeo (República 
Checa, Estonia, Hungría, Lituania, 
Letonia, Polonia, Eslovaquia 
y Eslovenia)
Sus características son:

l Viene de una tradición de sistema público 
absoluto.

l Desde los cambios políticos iniciados en 
1989 con la caída del muro de Berlín, la 

FIGURA 19-4 Evolución del índice CAOD a los 12 años en el modelo del Sur europeo.

FIGURA 19-5 Evolución del índice CAOD a los 12 años en el modelo híbrido.
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mayoría de los tratamientos han dejado de ser 
públicos para realizarse en el ámbito privado 
(clínicas privadas).

l Puede considerarse aún un modelo en transi-
ción, desde uno estatal hacia otro privado.

En la tabla 19-2 se exponen las características di-
ferenciales de los diferentes modelos de atención 
odontológicos en la UE.

TENDENCIAS EPIDEMIOLÓGICAS 
EN LA UNIÓN EUROPEA
A partir de los parámetros utilizados habitual-
mente (índice CAOD, prevalencia de caries, pre-
valencia de enfermedad periodontal, etc.), resul-
ta muy complejo tener una visión clara de cómo 
influyen los modelos en los resultados en salud 
oral. De hecho, el análisis de las  figuras 19-1 
a 19-5 nos muestra que, independientemente del 
modelo y de la situación de partida a mediados  
de los años noventa, en la actualidad la mayoría de  
los países de la UE se encuentran con valores  
de índice CAOD a los 12 años comprendidos en-
tre 0,7 y 1,5 lo que los sitúa en niveles muy bajos 
o bajos de caries. De manera global, en todos 
los modelos se ha asistido a una disminución 
de la caries en la población infantil y a una es-
tabilización de la misma en poblaciones adultas 
jóvenes (35-44 años). En todos los modelos se 
asiste a una concentración de patología en un 
grupo minoritario de las poblaciones, de tal 
manera que el 10-15% de los sujetos acumulan 
el 50% de la patología del grupo. Asimismo, y 
en poblaciones infantiles, independientemente 
del modelo, la patología de caries se concentra, 
fundamentalmente, en los primeros molares 
permanentes (y, en  determinadas edades, llega 

TABLA 19-2 Análisis comparativo de los modelos de atención odontológicos en la Unión 
Europea

Implicación 
gubernamental Accesibilidad

Recogida de datos 
epidemiológicos Personal

Nórdico Elevada Universal para la 
población infantil
Elevada en la  
población adulta

Periódica,  
nacional, con 
fondos estatales

Multidisciplinar

Bismarckiano Pequeña o 
nula (seguros 
obligatorios)

Elevada con 
reembolso

Con fondos  
sociales, compañías 
aseguradoras

Poco personal auxiliar

Británico Elevada Universal con 
reembolso

Periódica  
nacional, con 
fondos estatales

Multidisciplinar

Híbrido Mixto Elevada, sobre todo 
en la población 
infantil

Periódica  
nacional, con 
fondos estatales

Multidisciplinar

Sur europeo Casi nula Baja Sin registro formal, 
episódica, datos 
de organizaciones 
dentales

Poca/nula implicación en 
el sector público. Habitual 
en clínicas privadas, bajo 
supervisión del dentista

CARACTERÍSTICAS GENERALES 
DE LOS MODELOS DE ATENCIÓN 
ODONTOLÓGICOS EN LA UNIÓN 
EUROPEA

1. El grado y la naturaleza de la implicación 
del Gobierno en los servicios orales varían 
considerablemente entre los diversos mo
delos.

2. En los países nórdicos, los servicios denta
les públicos todavía tienen una política de 
ayuda gubernamental fuerte.

3. En el modelo del Sur europeo se aprecia un 
avance en los servicios dentales públicos 
para la atención de población infantil.

4. Los países del modelo bismarckiano, 
con un amplio sistema de aseguramiento 
dental al conjunto de la población de sus 
respectivos países, están experimentando 
problemas financieros para mantener las 
prestaciones.
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a suponer hasta el 85-90% del total de patología 
de caries), con un claro predominio de la caries 
de superficie oclusal. Finalmente, en todos los 
modelos se asiste a desigualdades en salud, en 
general, y en salud oral, en particular, y coexis-
ten ciertas bolsas de patologías en poblaciones 
muy determinadas, como son las inmigrantes y 
 aquellas con bajos recursos.

RESULTADOS EN SALUD ORAL 
Y MODELOS DE ATENCIÓN 
ODONTOLÓGICOS EN LA UNIÓN 
EUROPEA
1. A partir de los parámetros habitualmente 

utilizados, es difícil tener una visión clara 
de cómo influyen los modelos en los resul
tados en salud oral.

2. Ningún modelo está exento de debilidades 
y fortalezas.

3. Los modelos se han ido desarrollando con 
una base histórica y cultural. No parece 
fácil ni deseable adoptar sin más determi
nados modelos e implantarlos indiscrimi
nadamente.

4. Es de sobra conocido que los resultados en 
salud no solo dependen del modelo, sino 
que intervienen multitud de variables.

SITUACIÓN EPIDEMIOLÓGICA 
ESPECÍFICA DE ESPAÑA
Se dispone de cinco estudios epidemiológicos 
con carácter nacional realizados en España. Los 
datos se registraron en 1983, 1994, 2000, 2005 
y 2010.

Evolución de la caries

l La caries en dentición temporal en el grupo 
de 5-6 años se encuentra estabilizada desde 
1994, con una cifra de prevalencia en torno 
al 36%.

l En dentición permanente y en población 
adolescente (12 y 15 años), la prevalencia 
de caries disminuyó considerablemente en 
la encuesta del año 2000, y actualmente se 

encuentra estabilizada en torno al 45% a los 
12 años y al 55% a los 15 años.

En la tabla 19-3 se expone la evolución de los 
índices de caries en las encuestas de 1994, 2000, 
2005 y 2010. El índice CAOD a los 5-6 años en 
el período analizado está estabilizado en valores 
comprendidos entre 0,97 y 1,23 sin que existan 
diferencias significativas entre los valores. El ín-
dice CAOD en el año 2010 a los 12 años (1,12) 
nos vuelve a situar en niveles muy bajos de caries 
(en función de los criterios clasificatorios de la 
Organización Mundial de la Salud). Por tanto, 
después de una reducción del índice CAOD a los 
12 años en el período 1993-2000, en esta última 
fase (2000-2010) asistimos a una estabilización 
del mismo que sitúa a nuestro país entre aquellos 
que han alcanzado un índice CAOD cercano a un 
valor de 1. Por primera vez desde la encuesta del 
año 2000, los índices CAOD en estas cohortes 
adultas disminuyen significativamente. En la co-
horte de 35-44 años pasamos de un índice CAOD 
de 9,61 (2005) a unas cifras de 6,75, mientras que 
en la cohorte de 65-74 años hemos pasado de un 
índice CAOD de 16,79 (2005) a uno de 14,66 
en la actualidad (2010). Es esperanzador pensar 
que ya estamos empezando a detectar el llamado 
«efecto cohorte» (cambios debidos a caracterís-
ticas sociales muy diferentes de estas generaciones 
de adultos con respecto a las anteriores) en rela-
ción con la caries en población española adulta.

Evolución de las enfermedades 
periodontales
En el grupo de 35–44 años, si analizamos la 
prevalencia de bolsas periodontales (ya sean 
moderadas o graves), en la última encuesta de 
2010 encontramos unas cifras claramente mejores 
que las observadas en el período 2000-2005. Las 
cifras durante esos años eran del 25% y se han 
reducido al 16%. Las cifras para la encuesta de 
1993 eran del 49,2%. Por tanto, y después de 
una clara mejoría en el período 1993-2000, entre 
2000 y 2005 la situación se estabilizó para volver 
a mejorar en la actualidad.

En el grupo de 65-74 años, la prevalencia de 
bolsas (ya sean moderadas o graves) nos muestra 
unas cifras similares para las encuestas de los años 
2000 (44%) y 2005 (38%), que en la actualidad 
han descendido al 29,2%.

En la tabla 19-4 se expone la evolución de 
la enfermedad periodontal en las encuestas 
de 1994, 2000, 2005 y 2010.
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TABLA 19-3 Índice CAOD. Comparación entre las encuestas nacionales de 1994, 2000, 2005 y 2010

Cohorte N Componentes IRa (%) Índice cod/CAOD

c/C A o/O % (IC del 95%) Comparaciónb Media (DE) (IC del 95%) Comparaciónb

5-6 años (temp.)

1993
2000
2005
2010

453
540
540
540

0,84
0,89
0,95
0,85

0,13
0,17
0,28
0,29

13,4
16
22,9
24,8

(6,320,5)
(9,522,5)
(17,428,4)
(17,130,7)

x
x
x
x

0,97
1,06
1,23
1,17

(2,12)
(2,05)
(2,19)
(2,2)

(0,771,17)
(0,751,37)
(0,981,48)
(0,98-1,36)

x
x
x
x

12 años

1993
2000
2005
2010

502
536
540
573

1,33
0,5
0,62
0,51

0,11
0,02
0,01
0,02

0,88
0,59
0,7
0,59

38,4
52,9
52,9
52,6

(20,856)
(38,667,2)
(42,962,9)
(41,861,6)

x
x
x
x

2,29
1,12
1,33
1,12

(2,21)
(1,62)
(1,81)
(1,73)

(2,12,48)
(0,91,34)
(1,021,64)
(0,98-1,27)

x
y
y
y

15 años

1993
2000
2005
2010

537
540
540
546

1,86
0,93
0,83
0,66

0,3
0,06
0,05
0,02

1,66
1,21
1,3
1,04

43,5
55,1
59,6
60,5

(34,752,3)
(44,965,3)
(52,267)
(55,665,4)

x
x
x
x

3,82
2,2
2,18
1,72

(3,07)
(2,72)
(2,65)
(2,32)

(3,564,08)
(1,872,53)
(1,772,59)
(1,53-1,92)

x
y
y
y

35-44 años

1993
2000
2005
2010

534
535
540
512

3,27
1,27
1,42
0,97

4,7
3
3
1,39

2,93
4,13
5,19	 
4,39

26,9
49,1
54
65

(21,432,4)
(42,455,8)
(49,558,5)	
(6267,9)

x
y
y
z

10,87
8,4
9,61
6,75

(5,58)
(5,23)
(5,08)
(4,79)

(10,411,35)
(7,629,18)
(8,9610,26)
(6,33-7,2)

x
y
y
z

65-74 años

1993
2000
2005
2010

479
538
540  
486

2,35
1,49
1,4
0,96

18,14
15,44
13,78  
11,9

0,69
1,18
1,61  
1,8

3,3
6,5
9,6	 
12,3

(1,35,3)
(4,58,5)
(7,411,8) 
(9,714,8)

x
xy
y
y

21,16
18,1
16,79	
14,66

(8,93)
(8,61)
(8,15) 
(9,02)

(20,3621,96)
(17,219)
(15,5418,04) 
(13,8-15,45)

x
y
y
z

DE, desviación estándar; IC, intervalo de confianza.
aÍndice de restauración: (o/cod) × 100 en dentición temporal y (O/CAOD) × 100 en dentición permanente.
bComparación valorando el solapamiento (no significativo) o no (estadísticamente significativo) de los IC del 95%. Se denotan con la misma letra los intervalos que se solapan.
Tomado de Llodra Calvo JC. Encuesta de salud oral en España 2010. RCOE. 2012;17:1346.
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TABLA 19-4 Índice máximo IPC. Porcentaje de sujetos en cada categoría. Comparación entre las encuestas nacionales de 1994, 2000,  
2005 y 2010*

Cohorte 0 1 2 3 4

% (IC del 95%) % (IC del 95%) % (IC del 95%) % (IC del 95%) % (IC del 95%)

35-44 años

1993
2000
2005
2010

3,6
19,3
14,8  
16

(2,25,5)
(13,824,8)
(7,122,5)
(12,719,3)

x
y
y
y

4,5
10,9
12,5
15

(2,96,6)
(7,214,6)
(817,1)
(11,718,2)

x
y
y
y

42,7
44,2
47,3
53

(38,546,9)
(35,652,8)
(39,854,8)	
(48,557,5)

x
x
x
x

38,5
21,4
21,5
11,0

(34,442,7)
(15,127,7)
(12,130,9)	
(8,213,8)

x
y
y
y

10,7
4,2
3,9

 5

(8,113,3)
(1,96,6)
(2,65,3)
(36,9)

x
y
y
y

65-74 años

1993
2000
2005
2010

2,2
8,7

10,3
5,8

(0,94,5)
(413,4)
(5,415,3) 
(29,6)

x
xy
y
y

3,2
4,5

13,1
8,4

(1,55,7)
(27,1)
(9,416,9)	
(412,9)

x
x
y
y

38,3
42,9
38,5
56,5

(32,943,7)
(32,353,5)
(32,644,4) 
(48,664,4)

x
x
x
y

39,2
35,3
27,2
18,8

(33,944,6)
(24,546,1)
(17,936,5)	
(12,625)

x
x
x
x

17,1
8,7

10,8
10,4

(12,921,2)
(4,213,2)
(5,915,7)
(5,515,3)

x
x
x
x

IC, intervalo de confianza.
*Comparación valorando el solapamiento (no significativo) o no (estadísticamente significativo) de los IC del 95%. Se denotan con la misma letra los intervalos que se solapan.
Tomado de Llodra Calvo JC. Encuesta de salud oral en España 2010. RCOE. 2012;17:1346.
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Prestación de servicios 
odontológicos en España
Elias Casals Peidró y María Ángeles García Pereiro

OBJETIVOS
l Describir la organización de los servicios odontológicos en España
l Conocer las diversas formas de provisión de los servicios odontológicos en España
l Describir los posibles escenarios de futuro de los servicios odontológicos

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 19. Salud oral y sistemas de atención 
odontológicos en la Unión Europea: tendencias 
epidemiológicas y modelos organizativos
Capítulo 21. Planificación en odontología comu
nitaria. Objetivos de salud oral

INTRODUCCIÓN
La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
define un sistema de salud como «el conjunto 
de actividades cuyo propósito principal es pro-
mover, restaurar y mantener la salud». Según la 
OMS, un buen sistema sanitario debería mejorar 
el estado de salud de los individuos, las familias 
y las comunidades; defender a la población con-
tra aquello que amenaza su salud; proteger a las 
personas de las consecuencias económicas de 
la enfermedad; proporcionar un acceso equita-
tivo a una atención centrada en las personas y 
permitir la participación de la población en las 
decisiones que afectan a su salud y su sistema 
sanitario.

Idealmente, los planificadores sanitarios y 
responsables políticos deben asegurar que el 
número correcto de personas, con los conoci-
mientos adecuados, esté en el lugar correcto y 
en el momento adecuado para ofrecer la pres-
tación de servicios sanitarios a la población que 
lo necesita a un precio asequible. Según Fineberg, 
un sistema de salud de éxito tiene tres atributos: 
gente sana, es decir, una población que alcanza 
el mayor nivel posible de salud; una atención de 
calidad, es decir, eficaz, segura, oportuna, centrada 

en el paciente y eficiente, y equidad. Por tanto, 
en un sistema de salud exitoso, el tratamiento 
se aplica sin discriminación ni desigualdades a 
todos los individuos y a todas las familias, y el 
sistema es justo tanto para los profesionales de 
la salud como para las instituciones prestadoras 
de atención sanitaria.

Una definición más sencilla pero práctica de 
cualquier sistema sería la siguiente: un conjunto 
de elementos, relacionados activamente entre ellos, 
que operan como una unidad. El concepto de actuar 
como una unidad es esencial e implica unos ob-
jetivos comunes a estos elementos. Algunos au-
tores hablan de modelo sanitario para explicar los 
principios teóricos de una organización, mientras 
que utilizan el concepto de sistema sanitario para 
denominar el resultado de la aplicación de un 
modelo en una sociedad determinada, enten-
diendo que la historia política, social, religiosa, 
económica y cultural modificará su funciona-
miento y los resultados obtenidos. Para entender 
la complejidad de esta materia, solo queda añadir 
que el sistema sanitario se encuentra en constante 
evolución.

Los modelos sanitarios suelen estar regulados 
por la Administración Pública, que fija sus pres-
taciones, establece su financiación o delimita 
la oferta de servicios. Así, clásicamente, se han 
establecido tres modelos sanitarios básicos: el 
modelo Bismarck (modelo de seguro social 
obligatorio financiado por las empresas y los 
trabajadores), el modelo Beveridge (modelo de 
Sistema Nacional de Salud con financiación del 

20
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Estado y de cobertura universal) y el modelo 
liberal (basado en el libre mercado y en el pago 
por acto médico por parte del paciente). Den-

tro de cada uno de estos modelos, la cantidad 
invertida de dinero público en su financiación, 
así como el porcentaje de financiación directa 
por parte del paciente son variables (figs. 20-1 
y 20-2).

En los últimos años, la provisión de servicios 
sanitarios intenta reorganizarse progresivamente 
desde una filosofía de tratamiento de la enferme-
dad hacia otra basada en la prevención. Adicio-
nalmente, este movimiento viene acompañado 
por una mayor integración de las diferentes áreas 
de prestación de servicios sanitarios, dado que 
las políticas de prevención tienen un objetivo 
idéntico: disminuir los factores de riesgo común 
(v. capítulo 21). Mejorar la dieta, disminuir el 
consumo de tabaco o mejorar los hábitos higié-
nicos son objetivos comunes con los que se va 
a lograr una mejora en diferentes problemas de 
salud, como la diabetes, la enfermedad cardio-
vascular, el cáncer, la enfermedad periodontal 
o la caries. De hecho, Lalonde ya mostró en 
1974 cómo la asistencia sanitaria estricta solo 
contribuía en el 11% al estado de salud de la 
población, mientras que la genética, el estilo 
de vida y el medio ambiente contribuían en el 
89% restante. Pese a ello, la balanza del gasto 

LOS CUATRO ELEMENTOS PRINCIPALES 
DE UN SISTEMA DE SALUD

1. Administración. Establece el contexto y el 
marco político del sistema sanitario en su 
conjunto. Esta función habitualmente es 
responsabilidad de los Gobiernos.

2. Provisión de servicios públicos y priva-
dos de salud. Es la parte más visible del 
sistema de salud.

3. Manejo de los recursos. Entre estos re
cursos se encuentran recursos humanos, 
medicamentos y equipos médicos.

4. Financiación del sistema de salud. Inclu
ye la captación de ingresos para financiar el 
sistema, la creación y el manejo del fondo 
económico común, y la compra estratégica 
a los proveedores.

FIGURA 20-1 Porcentaje del gasto público destinado a gasto sanitario. (Tomado de World Health Organization. The 
European Health Report 2009. Health and health systems. Copenhagen: 2009.)



  
Prestación de servicios odontológicos en España

245

© 
El

se
vi

er
. E

s 
u

n
a 

p
u

b
li

ca
ci

ó
n

 M
A

SS
O

N
. F

o
to

co
p

ia
r 

si
n

 a
u

to
ri

za
ci

ó
n

 e
s 

u
n

 d
el

it
o

.

invertido continúa desplazada hacia la provi-
sión de servicios sanitarios. El mejor sistema 
sanitario por sí solo no asegura unos niveles de 
salud óptimos.

ACCESO A LOS SERVICIOS 
SANITARIOS
Los países que tienen sistemas integrales de 
atención primaria tienen costes más bajos. Sin 
embargo, para poder obtener los beneficios de 
los sistemas de atención primaria, las personas 
deben ser capaces de acceder a sus servicios y uti-
lizarlos. La accesibilidad es una característica muy 
importante de la atención sanitaria y contribuye, 
en gran medida, a que la atención a la salud sea 
más eficiente y equitativa.

Desde el estudio británico de Whitehall II, 
dirigido por Marmot, se establece claramente 
el diferente nivel de salud en función del gra-
diente social. De hecho, el acceso a la atención 
primaria ha sido propuesto como una estrategia 
para abordar las desigualdades en salud. Abordar 
el acceso es solo una parte del cuadro, ya que 
las desigualdades en salud están relacionadas 
con una serie de factores estructurales, como 

la edad, los ingresos, la educación, la ocupa-
ción, el sexo, la etnia y el lugar de residencia. 
Sin embargo, si se alcanza un mejor acceso a 
grupos como las personas sin hogar o aquellas 
con barreras idiomáticas también mejorará la 
atención. Conservar y mejorar el acceso equi-
tativo a la atención primaria sigue siendo una 
prioridad importante para los sistemas de salud. 
Cabe recordar que diversos estudios han mos-
trado cómo, tras la aplicación de nuevos servicios 
sanitarios universales para mejorar la equidad, 
inicialmente, los principales beneficiarios son 
los grupos de mayor nivel socioeconómico, ya 
que tienen menos barreras de acceso a dichos 
servicios. Solo el mantenimiento de estas nuevas 
prestaciones a largo plazo conseguirá un acceso 
a toda la población y disminuirá, finalmente, las 
desigualdades sanitarias.

El concepto de accesibilidad varía en fun-
ción de los contextos. En algunos países, existen 
importantes barreras para acceder a la atención 
primaria de la salud. En otros, a pesar de que 
existe un acceso razonablemente equitativo a la 
atención primaria, existen barreras injustas en el 
acceso y se produce el llamado «efecto de la ley 
de la atención inversa». Este es el resultado de 

FIGURA 20-2 Relación entre el porcentaje de gasto del Gobierno y el porcentaje de gasto privado en atención sanitaria. 
(Tomado de World Health Organization. The European Health Report 2009. Health and health systems. Copenhagen: 2009.)
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los obstáculos persistentes para acceder al sis-
tema sanitario para las personas procedentes de 
entornos desfavorecidos, a pesar de su mayor 
necesidad.

El acceso al sistema sanitario es resultado 
de una compleja interacción entre factores re-
lacionados con el paciente, el proveedor y el sis-
tema. La accesibilidad puede ser definida como 
la oportunidad o la facilidad con la que los consu-
midores o las comunidades son capaces de utilizar 
los servicios sanitarios en proporción a su necesidad. 
Los factores relacionados con el paciente son los 
recursos económicos, de salud, la alfabetización 
y sus actitudes. Los elementos que condicionan 
el acceso al sistema relacionados con los pro-
veedores y con el sistema sanitario están estre-
chamente relacionados y han sido descritos por 
Penchansky. La investigación sobre la calidad de 
la atención sanitaria muestra que existen déficits 
generalizados, incluso en países con amplios 
recursos destinados a la asistencia sanitaria. Una 
intervención básica para mejorar la calidad con-
sistiría en relacionar directamente una parte de 
la remuneración de los proveedores con los re-
sultados obtenidos en los indicadores de calidad. 
Las revisiones sobre el tema de la valoración del 
pago de resultados en los indicadores muestran 
un mejor resultado al asociar el pago a objetivos 
individuales.

ORGANIZACIÓN  
DE LOS SERVICIOS 
ODONTOLÓGICOS
Un sistema de asistencia odontológica es un 
conjunto de elementos integrado por recursos 
humanos y financieros que trabajan dentro de 
una organización estructurada, regulada dentro 
del esquema de política sanitaria de un país, con 
el objetivo de promover la salud y prevenir la en-
fermedad oral de la comunidad a la que pertenece. 
Los sistemas sanitarios odontológicos pretenden 
mejorar la calidad de vida de la población a través 
de la investigación, la educación, la provisión de 
servicios y la promoción de políticas favorables a 
la salud oral.

La salud oral es parte integrante de la sa-
lud general del individuo. El sistema sanitario 
odontológico debe integrarse con el resto del 
sistema sanitario y los servicios sociales para 
conseguir mejores resultados de salud y la 
mayor eficiencia posible. El sistema debe ser 
dinámico para adaptarse a un escenario social 
cambiante.

El desarrollo de los sistemas de asistencia 
odontológica en los países occidentales se pro-
dujo a partir del siglo xx. Este desarrollo vino 
determinado por el incremento en la prevalen-
cia de caries, los avances de la terapéutica en la 
odontología y en los cambios en la formación de 
los profesionales.

Históricamente, los sistemas se han desarro-
llado de forma muy diferente en los distintos 
países.

DIMENSIONES DEL ACCESO,  
POR PARTE DEL PROVEEDOR,  
A LOS SERVICIOS SANITARIOS SEGÚN 
PENCHANSKY (LAS CINCO «A»)

Disponibilidad (availability)
Disponibilidad de un volumen suficiente de 
servicios (incluidos los profesionales, centros 
y programas) para que coincida con las nece
sidades de la población y que la localización 
de los servicios sea cercana a aquellos que lo 
necesitan. Se basa principalmente en la dis
tribución del personal de salud.

Asequibilidad (affordability)
Relación del coste en relación con la capa
cidad de los consumidores para pagar. Se 
ve influenciada por los fondos económicos 
públicos destinados a la atención primaria, 
así como por la regulación y el acceso a los 
seguros sanitarios.

Adecuación (accommodation)
La prestación de servicios debe realizarse 
de tal manera que los individuos que los ne
cesiten puedan utilizarlos sin dificultad (p. ej., 
con un número adecuado de horas de apertura 
de los centros y con edificios accesibles).

Pertinencia (appropriateness)
Pertinente según las necesidades socioeco
nómicas, educativas, culturales y lingüísticas 
de los pacientes.

Aceptabilidad (acceptability)
Aceptable en términos de las actitudes del 
consumidor en relación con el servicio recibido 
y sus demandas.
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Muchos sistemas de salud oral son definidos de 
forma simplista de acuerdo solo a una o dos de sus 
características. De este modo, el sistema neozelan-
dés se define como un programa basado en el cen-
tro escolar y desarrollado por auxiliares dentales, 
mientras que el de EE. UU. se define como un 
sistema de pago por acto médico. Sin embargo, 
las características que definen de forma básica un 
sistema de salud oral son muchas más: el personal 
que trabaja en él, los servicios que ofrece, a quién 
ofrece estos servicios, en qué instalaciones se rea-
lizan, cuáles son los mecanismos de pago y qué 
resultado obtiene el sistema (fig. 20-3).

Según Andersen, el cuidado de la salud oral 
es un sistema sanitario compuesto, básicamente, 
por una planificación, una organización y unos 
recursos. El mismo autor amplía la definición 
para incorporar, además de la planificación, la 
organización y los recursos del sistema, el sis-

tema de pago utilizado y los resultados obtenidos. 
Las políticas de planificación determinan quién 
es tributario de los servicios, los grupos de edad 
prioritarios, los tipos de tratamiento ofertados, 
el proveedor de los servicios y el lugar donde se 
realiza la provisión de los servicios. La medida 
de los resultados sirve para valorar el éxito del 
sistema, aunque los mismos no solo responden 
al sistema sanitario, sino que están influidos por 
muchos más factores. La planificación y los resul-
tados del sistema deben ser revisados periódica-
mente para evaluar si van en la misma dirección.

La financiación refleja cómo entra el dinero en 
el sistema sanitario. Las formas más habituales 
de financiación son los impuestos generales, las 
tasas o impuestos especiales, los seguros o pólizas 
de prepago contratados por los individuos y/o 
los empresarios, y el pago directo por parte de los 
individuos. El reembolso, que incluye la remune-
ración, es el mecanismo de pago de los servicios: 
por acto médico, por capitación, por contrato 
o salario. El tipo de financiación del sistema, el 
mecanismo de reembolso y algunos aspectos es-
pecíficos, como el grado de copago, interactúan 
con la situación socioeconómica del individuo y 
condicionan la equidad y la eficiencia del sistema.

PROVISIÓN DE SERVICIOS 
ODONTOLÓGICOS EN ESPAÑA 
PARA LA POBLACIÓN ADULTA
En España, el modelo sanitario global es un 
modelo Beveridge, con un Sistema Nacional de 
Salud financiado mediante impuestos por el 
Estado y donde el ciudadano realiza un aporte 
directo al pago de servicios relativamente bajo 
comparado con el resto de los países europeos  
(v. fig. 20-2). La Constitución Española reconoció 
el derecho de todos los ciudadanos a la protección 
de la salud en 1978 y la Ley General de Sanidad 
(LGS) desarrolló este principio estableciendo 
la universalidad del derecho a la protección 
de la salud y a la atención sanitaria en 1986. La 
LGS estableció los principios de una reforma de 
la atención primaria, cuyo objetivo era integrar la 
prevención y la promoción de la salud en los ser-
vicios asistenciales. Además, la LGS determinó las 
competencias de las comunidades autónomas en 
materia de sanidad permitiendo así el desarrollo 
de los servicios sanitarios bajo su responsabilidad.

Gente sana, atención de calidad y equidad son 
pilares de un buen sistema sanitario y España los 
ha tenido durante un largo período de tiempo, lo 
que le ha permitido mantenerse como un sistema 

CARACTERÍSTICAS ESPECÍFICAS 
DE LOS SERVICIOS SANITARIOS  
DE ATENCIÓN A LA SALUD ORAL

l Básicamente, tratan dos enfermedades 
muy prevalentes: la caries dental y las 
enfermedades periodontales.

l Estas enfermedades no son altamente 
contagiosas ni provocan alertas sanitarias.

l La evolución de la patología es muy prede
cible.

l La patología no produce invalidez, aunque 
sí dolor e incapacidad temporal.

l Los pacientes con patología suelen serlo 
de por vida. Los efectos de la patología son 
acumulativos a lo largo de la vida.

l A excepción del cáncer oral, las enferme
dades orales no ponen en riesgo la vida del 
paciente.

l El tratamiento incorpora un componente 
artesanal importante.

l La atención a la salud oral consume gran 
cantidad de tiempo y requiere de elementos 
de trabajo altamente tecnificados.

l El tratamiento quirúrgico suele ser habitual.
l El tratamiento suele ser integral. Habitual

mente, un mismo profesional diagnostica 
clínica y radiológicamente, realiza el trata
miento farmacológico, médico y quirúrgico, 
y administra la anestesia.
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sanitario de referencia a escala internacional. El 
sistema sanitario español es un sistema de salud 
basado, principalmente, en la financiación pú-
blica, con una muy amplia cartera de servicios de 
cobertura universal entre los cuales no se encuen-
tra, sin embargo, la atención bucodental, cuya 
financiación es realizada por el usuario. Ello con-
lleva que, mientras las visitas al médico por parte 
de la población con un menor nivel socioeconó-
mico y una mayor necesidad de atención sanitaria 
se incrementan de forma progresiva, como sería 
de esperar en un sistema sanitario que busque la 

equidad, en las visitas al dentista se observa una 
tendencia inversa, como muestra de los obstácu-
los que impiden a la población de menor nivel 
socioeconómico y peor estado de salud el acceso 
a los servicios sanitarios bucodentales (fig. 20-4).

Actualmente, no existe una planificación 
teórica del sistema de atención oral por parte 
de ningún organismo público a escala estatal 
que establezca objetivos de salud, necesidades 
de recursos humanos y pautas de evaluación. 
Solo organismos profesionales o científicos sin 
vinculación con las entidades competentes en 

FIGURA 20-4 Porcentaje de pacientes que han visitado al médico en las últimas 4 semanas y al dentista en los últimos 
3 meses en España (2006) por nivel socioeconómico. (Tomado de Casals E. Las nuevas prestaciones y los nuevos retos de 
la salud oral en España. Jornada de Invierno, SESPO. Barcelona, octubre de 2008.)

FIGURA 20-3 Características clasificatorias de un sistema de salud oral.
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la materia han planteado un mínimo ejercicio 
teórico de planificación de escenarios de futuro.

Históricamente, la cobertura establecida 
en las prestaciones de salud oral en adultos 
ha sido escasa, ya que, de forma universal, 
únicamente se han realizado los tratamientos 
de urgencia y de cirugía oral. Ello conlleva que 
el modelo sanitario de atención a la población 
adulta sea el modelo liberal, basado en el libre 
mercado y en el pago por acto médico por parte 
del paciente.

España ha pasado de ser un país deficitario 
en dentistas a tener un superávit de profesionales, 
tendencia que, claramente, continúa, dado el alto 
número anual de licenciados y el bajo número de 
profesionales que dejan la profesión. Esta prolife-
ración de profesionales no garantiza una mayor 
salud oral de los ciudadanos. A la saturación de 
profesionales debemos sumar la irrupción en el 
libre mercado de macroclínicas, franquicias y si-
milares que se rigen por criterios de rentabilidad 
económica más que por el objetivo de ofrecer un 
servicio de salud. La suma de estos dos factores 
probablemente tenga como consecuencia la exis-
tencia de una demanda inducida, es decir, servicios 
propuestos por el dentista que van más allá de los 
que un usuario informado aceptaría por necesida-
des de salud.

ALGUNOS DE LOS POSIBLES 
RETOS A LOS QUE SE DEBERÁN 
ENFRENTAR LOS SISTEMAS 
SANITARIOS ODONTOLÓGICOS  
EN LOS PRÓXIMOS AÑOS

l Cambios demográficos en la población (in
cremento de la esperanza de vida)

l Cambios en los patrones de enfermedad
l Impacto de las enfermedades orales en rela

ción con otros trastornos sistémicos
l Cambios en la estructura social, política 

y económica
l Cambios como resultado de las presiones 

para reducir las desigualdades en salud oral
l Aumento de actividades preventivas y de 

promoción de la salud
l Integración progresiva de la provisión de 

servicios odontológicos con la provisión  
de atención médica

l Avances tecnológicos en materiales y equi
pos dentales

PROVISIÓN DE SERVICIOS 
ODONTOLÓGICOS EN ESPAÑA 
PARA LA POBLACIÓN INFANTIL
Tras la reforma de la atención primaria impulsada 
por la LGS, la odontología empezó a integrarse 
tímidamente en el Sistema Nacional de Salud. 
Se incorporaron medidas preventivas, dirigidas, 
principalmente, a la población infantil y a las 
mujeres embarazadas, aunque su desarrollo fue 
heterogéneo. A partir de la década de los noventa 
aumentaron las prestaciones para el tratamiento 
de la dentición definitiva con financiación pú-
blica para la población infantil únicamente en el 
País Vasco (1990) y Navarra (1991), con un régi-
men de financiación económico diferente al res-
to de comunidades, mediante los denominados 
«programas de atención dental infantil» (PADI) 
basados en el pago por capitación a proveedores 
privados.

A partir de entonces, los servicios dentales 
financiados públicamente y los estudios epide-
miológicos de niveles de salud y necesidades 
experimentaron dos décadas de desarrollo con-
tinuo. Se sucedieron estudios epidemiológicos 
nacionales y autonómicos que informaban deta-
lladamente del grado de enfermedad dental, del 
tratamiento recibido y de las necesidades de la 
población escolar.

En España se desarrollaron tres modelos de pro-
visión distintos, definidos por la Sociedad Española 
de Epidemiología y Salud Pública Oral (SESPO) 
como: público puro, público mixto y concertado o 
PADI (fig. 20-5). Cada modelo presenta ventajas e 
inconvenientes, pero todos ellos pueden ser eficaces 
y lograr los objetivos para los que fueron diseñados, 
siempre y cuando respondan a una correcta planifi-
cación, obtengan una financiación asegurada y sean 
controlados con una buena gestión.

En el conjunto de España, a finales de 2007, 
el panorama era ciertamente complejo, ya que, 
además de la existencia de los diferentes modelos, 
se añadía que las coberturas y prestaciones eran 
también diferentes según la comunidad autónoma 
y se aplicaban con diferente intensidad. La auto-
nomía de las comunidades autónomas en materia 
sanitaria y la falta de autoridad de un organismo 
coordinador estatal favorecieron que se produjera 
un desarrollo desigual, lo que dio lugar a una si-
tuación de falta de equidad entre los ciudadanos.

A finales del año 2007, el Ministerio de Sanidad 
y Consumo anunció un Plan de Salud Bucodental  
Infantil para garantizar una atención bucoden-
tal completa a la población infantil en la franja 
de edad entre los 7 y los 15 años. Muchas de las  
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actividades cubiertas por este plan, tales como el 
flúor tópico, los sellados de fisuras o las obtura-
ciones, ya se contemplaban en el Real Decreto 
63/1995, que regulaba las prestaciones sanitarias 
del Sistema Nacional de Salud, aunque supeditaba 
la implantación de las prestaciones a la disponibi-
lidad de financiación. La voluntad de hacer uni-
versales las prestaciones básicas en salud oral para 
escolares motivó el apoyo económico del Gobierno 
de España para la aplicación de un Plan de Salud 
Bucodental Infantil, desarrollado mediante el Real 
Decreto 111/2008, que contaba con fondos econó-
micos finalistas, es decir, exclusivos para este fin. El 
objetivo del plan era garantizar una cobertura real 
de prestaciones para los escolares de 7 a 15 años 
de edad igual a la desarrollada por los programas 
del País Vasco y Navarra, iniciados en 1990 y 1991, 
respectivamente. Estos programas, denominados 
genéricamente «PADI», habían mostrado un exce-
lente comportamiento en múltiples evaluaciones. 
De hecho, obtenían los índices de prevalencia de 
caries más bajos de España, los niveles de restaura-
ción más elevados y una notable satisfacción de los 
dentistas que prestaban sus servicios en estos pro-
gramas. Algunas comunidades autónomas, como 
Andalucía y Murcia, ya habían adaptado el modelo.

El modelo original vasco había mostrado sus 
ventajas claramente. Sin embargo, la implementa-
ción acelerada de la cobertura de edad escolar con 
el fin político de poder ofrecer la cobertura etaria 

en el menor tiempo posible rompía con la pro-
gresividad del modelo original incremental me-
diante la incorporación anual de escolares. En el 
modelo original se introduce una cohorte escolar 
con la edad de 7 años año tras año, teóricamente 
libre de patología en dentición permanente, y se 
mantienen los escolares cubiertos el año anterior.

Por otra parte, según lo recogido en el Real 
Decreto 111/2008, el Ministerio de Sanidad y Con-
sumo otorgaba 22,5 euros por escolar cubierto de 
forma anual en el plan que debía complementar 
con idéntica cantidad la comunidad autónoma, 
aunque se desconoce si esto ha sucedido. Algunas 
comunidades concertaron el servicio, total o par-
cialmente, con dentistas privados, mientras que 
otras decidieron ampliar la actividad de los servi-
cios de odontología de atención primaria públicos.

RETOS Y POSIBLES ESCENARIOS 
DE FUTURO DE LOS SERVICIOS 
ODONTOLÓGICOS EN ESPAÑA
Desde algunos sectores se ha insistido en que 
los actuales planes y modelos asistenciales para 
jóvenes no son los adecuados. Entre otras reivin-
dicaciones, se pide la inclusión de los tratamien-
tos conservadores de la dentición temporal. La 
caries de un diente temporal es una enfermedad, 
por lo que su tratamiento debe ser reclamado. 
Sin embargo, ello no parece posible en la actua-
lidad. Los recursos son limitados por definición 

FIGURA 20-5 Modelos de atención oral infantil en España.
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PRESTACIONES EN MATERIA DE SALUD ORAL INFANTIL INCLUIDAS EN EL REAL 
DECRETO 111/2008

l Instrucciones sanitarias en materia de dieta y salud oral, acompañadas de adiestramiento 
en higiene oral

l Aplicación de flúor tópico
l Revisión anual del estado de salud de la cavidad oral (con exploración radiográfica cuando esté 

indicada)
l Sellados de fosas y fisuras en dientes permanentes
l Obturaciones en dientes permanentes
l Tratamientos pulpares de dientes permanentes (o exodoncia si no existe la posibilidad de reparar 

el diente)
l Exodoncia de dientes temporales
l Tartrectomía en dientes permanentes
l Tratamientos de incisivos y caninos permanentes en caso de enfermedad, malformaciones 

o traumatismos
l Seguimiento en los casos en que sea aconsejado por el facultativo, para comprobar la correcta 

evolución clínica

FIGURA 20-6 Evolución del número y porcentaje de la población en España y del número de dentistas (1994-2009). 
(Tomado de Cuenca E, Casals E. ¿Se puede planificar cuántos dentistas necesitamos? Análisis de las tendencias de los 
recursos humanos y la utilización de servicios dentales (Cataluña 1991-2008). RCOE 2009;(1):25-37.)
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y las prioridades, hasta el momento, han sido 
la dentición permanente y las edades de desa-
rrollo más maduro de los niños y jóvenes. El 
esfuerzo financiero que habían realizado el Es-
tado y las comunidades autónomas para incluir 
un nuevo gasto coincidió con el inicio de una 
época de crisis económica, y va a ser complejo 
mantener estos niveles de asistencia. De hecho, 
algunas comunidades autónomas ya han inicia-
do el recorte de la cobertura de las prestaciones 
ofrecidas intentando mantener, en lo esencial, 
el programa.

Según Fineberg, un sistema de salud sos-
tenible debe tener tres características clave:  
financiabilidad, para los pacientes y sus familias, 
los empleadores y el Gobierno (entendiendo 
que empleadores y Gobierno dependen de los 
individuos como consumidores, como emplea-
dos y como contribuyentes con sus impuestos); 
aceptabilidad por parte de los componentes clave, 
incluidos los pacientes y los profesionales de la 
salud, y la adaptabilidad, porque las necesidades 
de salud y asistencia sanitaria no son estáticas 
(es decir, un sistema de salud debe responder 
adecuadamente a nuevas enfermedades, cambios 
demográficos, avances científicos y tecnologías di-
námicas, con el objetivo de seguir siendo viable). 
En los últimos años, estas características han ad-
quirido una mayor notoriedad, debido a la crisis 
económica y a la necesidad imperiosa de reducir 
gastos del presupuesto del Estado y del gasto 
de las familias. La importante crisis económica, 
junto con las deudas afloradas, comportará la 
mayor liberalización de servicios públicos y la eli-
minación de múltiples entidades públicas cuyas 
actividades desaparecerán o quedarán absorbidas 
por entidades privadas con el objetivo de refi-
nanciar al Estado, las comunidades autónomas 
y los ayuntamientos. Se facilita el camino a un 
modelo de provisión privada, no por la búsque-
da de la excelencia, sino para reducir un sector 
históricamente deficitario. Será fácil observar 
cómo las distancias entre los sistema público y 
privado disminuirán ostensiblemente y cómo el 
sector asegurador sanitario aumentará su cuota 
de mercado y su poder de forma previsible, por 
el desmantelamiento del sistema público, junto 
a una posible subvención fiscal a la cobertura a 
través del sistema privado.

Los márgenes comerciales tienden a dismi-
nuir, lo cual, junto a la menor demanda por la 
crisis económica, puede provocar que el número 

de profesionales sin suficiente carga de trabajo 
aumente y, con ello, el riesgo de la demanda 
inducida en una profesión de perfil cada vez 
menos profesional y más económico (fig. 20-6).

La odontología había sido hasta ahora en Es-
paña un mercado ajeno al sistema sanitario pú-
blico, con un funcionamiento bastante diferente 
al sector sanitario, donde el paciente ha sido el 
elemento central como pagador directo del ser-
vicio en un mercado caracterizado por una gran 
competencia debido al aumento exponencial de 
profesionales de las últimas dos décadas.

Durante muchos años, al clasificar a los dis-
tintos países según su modelo de servicios de 
salud oral, se incluía a España en el denomi-
nado «modelo del Sur de Europa», caracterizado 
por una privatización de estos servicios y una 
ausencia de los llamados «grupos prioritarios». 
La irrupción de los PADI en los años noventa 
significó un inicio de cambio en el modelo, el 
cual se encuentra en peligro actualmente, en un 
país sin una cultura, una tradición ni unas es-
tructuras administrativas de servicios de salud 
oral públicos.
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Enlace web de interés
www.msssi.gob.es/campannas/campanas08/oral/ 

objetivos_de_salud_oral.html

Enlace a la web del Ministerio de Sanidad y Política 
Social que ilustra sobre el Programa de Salud Oral 
Infantil.
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Planificación en odontología 
comunitaria. Objetivos  
de salud oral
Emili Cuenca Sala

OBJETIVOS
l Definir el concepto de planificación
l Describir los niveles de planificación
l Conocer los orígenes de la planificación aplicada a las actuaciones sanitarias
l Describir las etapas de la planificación
l Definir los conceptos de prioridad y necesidad
l Describir los objetivos de salud oral en España
l Conocer los tipos de evaluación

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 2. Odontología comunitaria. Evolución 
histórica, principios y aplicaciones
Capítulo 3. Epidemiología en odontología
Capítulo 5. Medición de la salud y la enferme
dad en odontología comunitaria

INTRODUCCIÓN
Se llama «planificar» a aplicar un proceso que 
conduce a decidir qué hacer, cómo hacerlo y có-
mo evaluar lo que se hará antes de pasar a la ac-
ción. La planificación es, pues, un proceso de ges-
tión que permite establecer las decisiones sobre 
bases racionales. La alternativa a la planificación 
es la improvisación o la resignación a aceptar los 
hechos tal como sucedan.

Planificar es un proceso inherente a la activi-
dad humana y está presente a todos los niveles 
de la práctica de la odontología, desde las deci-
siones clínicas individuales hasta la formulación 
de actuaciones sanitarias a nivel comunitario o la 
organización de servicios asistenciales de salud 
oral. La planificación sanitaria es la parcela de la 
planificación social que se ocupa de los temas re-
lacionados con la salud y los servicios sanitarios.

CARACTERÍSTICAS  
DE LA PLANIFICACIÓN

l Está dirigida hacia el futuro, es decir, es de 
carácter prospectivo.

l Existe una relación de causalidad entre las 
actuaciones propuestas y los resultados 
no alcanzados y, por tanto, es evaluable.

l Está basada en la acción. El cambio es el 
objeto último de la planificación.

l Es de carácter dinámico; es decir, es capaz 
de adaptarse a situaciones y factores no 
previstos previamente.

NIVELES DE PLANIFICACIÓN
En función de los fines que se pretendan y de 
acuerdo con Pineault, la planificación se cla-
sifica en:

l Planificación normativa
l Planificación estratégica
l Planificación operativa

21
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La planificación normativa se dirige a establecer 
grandes metas a medio o largo plazo y puede 
conducir, incluso, al cambio de valores o de 
ideología, como el de evitar las desigualdades 
de la salud entre las poblaciones. Un ejemplo 
sería el documento lanzado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) «Salud para todos 
en el año 2000», cuyas metas representaron un 
cambio conceptual y propiciaron la aparición de 
un nuevo concepto de salud pública. Este nivel 
de planificación constituye el marco de referen-
cia de todas las actividades relacionadas con la 
planificación y su nivel competencial es el más 
elevado, generalmente gubernamental.

La planificación estratégica representa el segun-
do nivel en la planificación y se dirige a la con-
secución de unos fines estratégicos que permitan 
alcanzar las grandes metas previamente estableci-
das. A este nivel, se establecen las prioridades de 
acción y sus alternativas. Generalmente, la con-
creción de este nivel de planificación se establece 
con la formulación de los planes de salud. Su nivel 
de implicación suele ser también gubernamental, 
aunque la implicación de la comunidad es cada 
vez más alta y participativa.

La planificación operativa exige un mayor grado 
de concreción e implica la fijación de unos obje-
tivos no solo generales sino también específicos 
y operativos, así como de unas actividades para 
alcanzarlos. El resultado de esta etapa es el pro-
grama sanitario.

PLANIFICACIÓN  
POR PROGRAMAS
Podemos distinguir dos niveles de planificación: 
la planificación de conjunto o global y la plani-
ficación por programas. La primera de ellas se 
lleva a cabo cuando el planificador debe conocer 
la magnitud y las prioridades de los problemas 
de salud oral de una población, mientras que la 
segunda parte del conocimiento de las premisas 
anteriores. La planificación de conjunto o global 
determinará qué programas deben llevarse a cabo 
y, generalmente, es competencia de los servicios 
centrales de la Administración Sanitaria. En cam-
bio, la elaboración de un programa puede llevarse 
a cabo en un contexto geográfico más reducido.

En la elaboración de un programa de salud se 
describen clásicamente seis etapas (fig. 21-1). Las 
dos primeras son: 1) la identificación de proble-
mas y necesidades, y 2) el establecimiento de las 
prioridades de intervención. Constituyen las fases 
preliminares de la planificación de programas 
y son de carácter normativo y estratégico. Por 

ello, se suelen establecer al más alto nivel en la 
jerarquía de la toma de decisiones y su concreción 
es previa a la fijación de objetivos.

Etapas de un programa sanitario
IDENTIFICACIÓN DE LOS PROBLEMAS  
Y LAS NECESIDADES DE SALUD
La determinación de las necesidades de salud 
es muy importante, puesto que condiciona el 
establecimiento de las prioridades y, en conse-
cuencia, está en el núcleo mismo del proceso de 
planificación.

Tradicionalmente, se ha considerado el con-
cepto de necesidad de salud como la distancia en-
tre el estado de salud observado y el deseado. La 
epidemiología clásica se ha utilizado para medir 
los estados de salud y enfermedad de acuerdo con 
unos estándares y normas, y, en función de estas 
informaciones, se han planificado los servicios 
de salud. En la actualidad existe un reconoci-
miento general de las limitaciones que tienen 
la epidemiología clásica y la determinación de 
las normas formuladas por los profesionales en 
la identificación de las necesidades de salud. En 
cambio, los aspectos sociales, culturales y psico-
lógicos adquieren cada vez mayor relevancia en 
el establecimiento de esas necesidades.

De acuerdo con la taxonomía de Bradshaw, 
cabe distinguir distintos niveles de necesidad:

l Necesidad normativa: la determinada por el 
profesional o el experto.

l Necesidad sentida: la que es percibida por 
cada persona.

l Necesidad expresada o demanda de trata
miento: es la parte de la demanda que se 
transforma en acción y requiere tratamiento 
o información.

l Necesidad comparada: la que expresa y mide 
los niveles de salud o enfermedad entre gru-
pos o comunidades similares.

Con frecuencia las necesidades de salud es-
tablecidas con criterios profesionales (es decir, 
normativos) se han utilizado para la planificación 
de los servicios de salud. Así, mediante la apli-
cación objetiva de determinados índices (p. ej., 
CPTIN, CAOD) se establecen unas necesidades 
de tratamiento. Sin embargo, los estándares clá-
sicos (es decir, los normativos) para medir las 
enfermedades orales no siempre coinciden con 
las normas en términos de función o de reque-
rimientos sociales de la población examinada. 
Un ejemplo especialmente evidente se da en las 
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maloclusiones, en las que la frontera entre lo acep-
table o lo inaceptable está claramente influida por 
factores sociales y psicológicos. De acuerdo con 
esta problemática y con el predominio cada vez 
mayor de los requerimientos expresados por los 
pacientes, se han desarrollado nuevos indicadores 
que contemplan también los aspectos sociales y 
funcionales, así como su impacto sobre la calidad 
de vida del paciente (v. capítulo 5).

ESTABLECIMIENTO  
DE LAS PRIORIDADES
Puesto que los recursos son siempre limitados, 
ningún servicio sanitario dispondrá nunca de los 
recursos suficientes para atender las necesidades 
sanitarias de la población.

Ya en 1948, Aneurin Bevan, padre del Nacio-
nal Health Service, resumió esta situación que el 
paso del tiempo ha puesto en evidencia cuando 
dijo «… nunca tendremos todo lo que necesitamos. 
Las expectativas siempre superarán nuestra capacidad 
de atenderlas… Este servicio deberá siempre continuar 
cambiando, creciendo y mejorando, pero siempre pa-
recerá insuficiente».

De acuerdo, pues, a esta premisa irrefutable, 
se trata de identificar los procedimientos, mé-
todos y criterios que permitan seleccionar las 
intervenciones que maximicen los beneficios de 
salud.

La identificación y la selección de criterios 
y su posterior aplicación al establecimiento de 
prioridades en salud y servicios sanitarios es un 
problema complejo en el que concurren factores 

FIGURA 21-1 Etapas de la planificación.
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clínicos, económicos y de demanda social, entre 
otros.

En cualquier caso, el establecimiento de prio-
ridades es un proceso eminentemente político en 
el que, mediante el consenso y la participación 
social, debería alcanzarse un equilibrio entre los 
elementos que lo integran.

En los últimos años, se ha desarrollado una 
abundante literatura al respecto fruto de diversas 
experiencias internacionales, de las que se dedu-
cen como hechos más relevantes la necesidad de 
incorporar determinados valores y criterios al 
proceso del establecimiento de las prioridades, 
como son la cobertura universal, la equidad, la 
efectividad o la eficiencia.

Sin embargo, y una vez acotados los valores y 
criterios, es necesario adoptar instrumentos que 
faciliten la metodología para el establecimiento 
de las prioridades. Estas pueden establecerse uti-
lizando métodos cuantitativos de acuerdo con 
diferentes indicadores. Uno de los instrumentos 
más utilizados es el que consiste en la combina-
ción de los siguientes componentes:

l Magnitud del problema o de la enfermedad.
l Importancia de la pérdida de vida productiva.
l Sensibilidad de la enfermedad al programa o 

a la intervención.
l Coste del programa para solucionar el pro-

blema.
l Factibilidad y aspectos organizacional, institu-

cional, cultural y política de la intervención.

DETERMINACIÓN DE LOS OBJETIVOS  
DE SALUD
La utilización de objetivos en el campo de la 
salud tiene su origen en la denominada «gestión 
por objetivos» utilizada en el mundo empresarial 
a partir de mediados los años cincuenta. En sani-
dad, la introducción de este enfoque de gestión 
por objetivos se debe a MacGinnis, cuando en 
1980 guió la formulación de los «Objetivos para 
la Nación» en EE. UU.

La introducción de los objetivos en el campo 
de la salud fue posible, en primer lugar, por el de-
sarrollo de la epidemiología en la salud pública, 
pero también por la asunción de los conceptos 
introducidos por Lalonde en 1974, que ponían 
de relieve la importancia del estilo de vida, del 
medio ambiente, de la biología humana y de los 
servicios de atención sanitaria como determi-
nantes de la salud. Casi simultáneamente en el 
tiempo, la OMS lanzó la estrategia de «Salud para 
todos en el año 2000», que, sin duda, representó 

un hito en la historia de la política sanitaria. El 
impacto de esta estrategia ha sido inmenso y, en 
1984, la región europea de la OMS fue una de las 
primeras en aceptar ese cambio conceptual, lo 
que puso de manifiesto cuando presentó 38 ob-
jetivos de salud.

La formulación de estos objetivos representó 
un cambio en el paradigma existente y propició 
la aparición de un nuevo concepto de salud pú-
blica (v. capítulo 1). Este nuevo concepto am-
plía la perspectiva de los determinantes de la 
salud propuesta por Lalonde al poner el énfasis 
en la importancia de los determinantes sociales 
de la salud, en lo que algunos han venido en 
llamar «la causa de las causas» en la determina-
ción de los niveles de salud o enfermedad de las 
comunidades o poblaciones.

En 2003, la OMS, la Federación Dental Inter-
nacional (FDI) y la International Association for 
Dental Research (IADR) publicaron un documen-
to conjunto en el que se establecía una guía utili-
zable por cada país, a fin de que pudieran definir 
sus objetivos en salud oral para el año 2020, de 
acuerdo con su situación epidemiológica particu-
lar y a las características de su sistema sanitario. 
España, que se adhirió a la estrategia «Salud para 
todos en el año 2000», no ha formulado, hasta el 
momento, objetivos de salud oral, a pesar de las 
recomendaciones existentes.

La determinación de los objetivos implica la 
definición precisa del problema de salud objeto 
del programa, la población a la que va dirigida 
y el tiempo de consecución de los mismos. Los 
objetivos definen estados o comportamientos de 
salud a conseguir en la población objeto. Existen 
tres tipos o niveles de objetivos:

l Objetivo general o finalidad última del pro-
grama.

l Objetivos intermedios, que generalmente 
reflejan los distintos factores de riesgo de la 
enfermedad, las diversas medidas preventivas 
o los grupos poblacionales a los que se dirige 
el programa.

l Objetivos específicos u operacionales, que de-
terminan el tipo y la cantidad de actividades 
a desarrollar.

La formulación de objetivos de salud constitu-
ye una herramienta fundamental en la política 
sanitaria. De acuerdo con un proceso estructu-
rado, los objetivos de salud han de permitir es-
tablecer las prioridades y son imprescindibles en 
el proceso de seguimiento y evaluación. Puesto 
que los objetivos tienen que ver con situaciones   
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deseables a alcanzar en un futuro, es imprescindi-
ble el conocimiento epidemiológico, tanto de la 
situación de partida como de la efectividad de las 
intervenciones a aplicar, para alcanzar la situación 
deseada.

Metodológicamente, los objetivos deben ser 
específicos y mensurables, y, por tanto, fáciles de 
comprender para todos; realizables, lo que sig-
nifica que deben fundamentarse en la evidencia 
acerca de la efectividad de las actuaciones enca-
minadas a su consecución y, por tanto, realistas; 
y, finalmente, limitados en el tiempo.

Por otra parte, el proceso de formulación de 
objetivos estimula el debate y facilita la comuni-
cación en torno a las prioridades y actuaciones a 
seguir, contribuye a una mejor gestión y permite 
establecer puntos de referencia que faciliten el 
proceso de evaluación.

EVALUACIÓN
La evaluación del programa de salud tiene por 
objeto determinar si se han alcanzado los resul-
tados previstos y puede definirse como el método 

para determinar el grado de éxito en el logro de un 
objetivo predeterminado. El fin último de la evalua-
ción es la mejora del programa. De acuerdo con 
Donabedian, la evaluación debe realizarse a tres 
niveles: recursos (evaluación de la estructura del 
programa), actividades (evaluación del proceso) y 
objetivos (evaluación de los resultados).

La evaluación de la estructura de los recursos 
(suficiencia) mide la cantidad y la calidad de los 
recursos movilizados y utiliza métodos contables, 
mientras que la evaluación de la ejecución de las 
actividades (idoneidad) evalúa, por procedimien-
tos administrativos, los métodos y las técnicas 
utilizadas.

La epidemiología es fundamental para la 
evaluación de los resultados de los programas de 
salud. Estos pueden ser apreciados a dos niveles: 
los individuos que se benefician de la interven-
ción (evaluación de la eficacia) y la población a la 
que estos individuos pertenecen, tanto los que 
se benefician como los que no (evaluación de la 
efectividad). Además, estos resultados pueden 
ser relacionados con los recursos económicos 

OBJETIVOS DE SALUD ORAL PARA ESPAÑA PROPUESTOS POR LA SOCIEDAD 
ESPAÑOLA DE EPIDEMIOLOGÍA Y SALUD PÚBLICA ORAL (SESPO) PARA LOS 
AÑOS 2015/2020

Indicador Edad (años) Objetivo propuesto

2015 2020

cod = 0 (%) 56 >65%
CAOD (media) 12 <1
Índice	SiC	(media) 12 <3
Índice	de	restauración	(%) 12 >60%

15 >65%
Dientes ausentes (media) 3544 <2,5
Población con al menos 21 
dientes (%)

6574 >40%

Edéntulos (%) 6574 <15%
CPI = 0 15 >45%

3544 >25%
Cepillado diario con pasta 
fluorada (%)

12 >90%
15 >90%
3544 >90%
6574 >85%

Dificultad al comer/masticar (%) 3544 <15%
6574 <20%

Tomado de Bravo M, Cortés FJ, Casals E, Llena C, Almerich JM, Cuenca E. Basic Oral Health Goals for Spain 
2015/2020.	Int	Dent	J.	2009;59(2):7882.
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movilizados o inherentes al programa (evaluación 
de la eficiencia).

EVALUACIÓN DE LOS OBJETIVOS  
O RESULTADOS

l Eficacia: evalúa los efectos de la actuación 
en los individuos que se han beneficiado de 
la intervención.

l Efectividad: evalúa los efectos de la actua
ción en el conjunto de la población objeto.

l Eficiencia: expresa la relación entre los 
resultados sanitarios obtenidos y los costes 
de los recursos aportados.

La eficacia mide los efectos sobre la salud del 
programa en los individuos realmente alcan-
zados por las actividades del mismo, aquellos 
en los que se constata el cumplimiento de la 
intervención y, por tanto, se aplican en condi-
ciones ideales. La efectividad mide los efectos 
sanitarios del programa en el conjunto de la po-
blación objeto, es decir, cuando se aplican en las 
condiciones reales de la práctica clínica diaria o 
de los programas comunitarios. Es importante 
establecer la distinción entre ambos términos, 
«eficacia» y «efectividad», ya que una buena efi-
cacia no siempre implicará una efectividad satis-
factoria. Cuanto más se acerque la efectividad a 
la eficacia, mayor será el grado de adhesión al 
programa y de cumplimiento del mismo de la 
población objeto. Por ejemplo, un programa de 
enjuagues quincenal con fluoruro sódico en las 
escuelas puede tener una eficacia probada del 
35% en la reducción de caries en zonas con bajo 
aporte de flúor y un nivel medio o alto de pre-
valencia de caries; no obstante, en la aplicación 
del programa de forma generalizada podemos 
encontrar una efectividad menor que la eficacia 
por múltiples motivos: por no completarse los 
enjuagues previstos en algunas escuelas, por 
absentismo o rechazo de la intervención en una 
parte de los escolares, etc.

La eficiencia se expresa por la relación entre 
los resultados sanitarios obtenidos por el pro-
grama y los costes derivados de la obtención de 
los mismos. Los análisis más utilizados son las 
relaciones de coste-efectividad y coste-beneficio 
(v. capítulo 22).

La evaluación de la eficacia debe ser experimen-
tal siempre que sea posible, mediante ensayos 
clínicos aleatorizados. Solo así tendremos la 
seguridad de que los factores que pueden haber 
influido en los resultados hayan sido controla-
dos y de que su validez sea universal. Como dice 
Sackett, la evidencia de la eficacia es transporta-
ble. La asignación aleatoria de los individuos en 
un grupo control es la mejor garantía para que 
no existan sesgos que puedan poner en duda la 
firmeza de la eficacia proporcionada.

La evaluación de la efectividad solo puede 
llevarse a cabo cuando, previamente, se haya 
demostrado mediante un ensayo clínico con-
trolado que la intervención es eficaz. El tipo de 
estudio que proporciona una mayor firmeza 
en la evaluación de la efectividad es el ensayo 
comunitario aleatorio. En aquellos casos en los 
que no es posible evaluar la efectividad de un 
programa mediante un ensayo de este tipo, se 
puede recurrir a los ensayos comunitarios no 
aleatorios. Los estudios de intervención clásicos 
para evaluar la efectividad de la fluoración de 
las aguas de abastecimiento público, efectuados 
en los años cincuenta del pasado siglo, son de 
este tipo. Cuando no es posible evaluar utili-
zando un diseño experimental, hay que recu-
rrir a los estudios de observación. Los estudios 
«antes-después» (before-after) miden los niveles 
de enfermedad o factor de riesgo antes y des-
pués de la intervención; si la intervención es muy 
efectiva y da lugar a un cambio drástico en el 
estado de salud, la evidencia proporcionada por 
un estudio observacional «antes-después» puede 
ser suficientemente demostrativa.

La evaluación es una fase esencial en el pro-
ceso de la planificación, no solo porque permite 
determinar si lo que fue previsto se ha realizado 
y en qué grado se ha realizado, sino también 
porque posibilita realizar ajustes y correcciones 
a lo largo del desarrollo del programa en curso. 
En muchos casos, la evaluación se contempla co-
mo una intervención aislada; sin embargo, debe 
considerarse como una parte integral del proceso 
de planificación. Habitualmente la evaluación 
del proceso planificador se realiza al final; sin 
embargo, como puede verse en la figura 21-1, 
la misma está presente en todas las etapas del 
proceso.

En definitiva, la evaluación es lo que da senti-
do y justificación a cualquier programa sanitario, 
por lo que cualquier actuación que no pueda 
ser evaluada no debería ser implementada en 
odontología comunitaria.
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Economía sanitaria en odontología
Jaime Pinilla Domínguez

OBJETIVOS
l Comprender el significado de lo que es «economía» y sus principales campos  

de actuación en el mercado sanitario
l Conocer las bases conceptuales y metodológicas de la economía sanitaria
l Facilitar al estudiante instrumentos básicos en economía que lo ayuden en la práctica 

odontológica
l Adquirir habilidades para la evaluación económica de programas de prevención  

de salud oral
l Reconocer las limitaciones del mercado y del Estado en la prestación de servicios 

sanitarios

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 4. Odontología basada en la evidencia. 
Evaluación crítica de la literatura científica
Capítulo 21. Planificación en odontología comu
nitaria. Objetivos de salud oral
Capítulo 23. Sociedad y odontología

INTRODUCCIÓN A LA ECONOMÍA 
SANITARIA
La economía sanitaria, o economía de la salud, 
ayuda a mejorar la asignación de los recursos 
en los sistemas sanitarios. Cuando se habla de 
«salud», las demandas son ilimitadas, por lo que 
es muy importante sacar el mayor provecho de los 
recursos disponibles. La economía sanitaria es una 
herramienta más del proceso de toma de decisio-
nes y representa un área importante de la inves-
tigación en servicios sanitarios. En la economía 
de la salud confluyen múltiples disciplinas; no 
es, por tanto, un coto cerrado de los economistas.

En la figura 22-1 se ofrece un resumen de los 
diferentes ámbitos de aplicación de la economía 
al análisis de la salud y a los sistemas sanitarios 
en general. El núcleo principal de la economía de 
la salud busca dar respuesta a cuatro preguntas:

l ¿Qué entendemos por «salud» y cómo pode-
mos cuantificar su valor?

l ¿Qué factores, además de los cuidados 
médicos, inciden en la salud?

l ¿Qué influye en la demanda de salud y de 
asistencia sanitaria?

l ¿Cómo se oferta la asistencia sanitaria?

Las cuestiones anteriores están fuertemente re-
lacionadas. Además, de estas cuatro cuestiones 
centrales surgen otras que resultan de aplicacio-
nes de las anteriores. Por ejemplo, de la interac-
ción de la demanda y la oferta surge el estudio de 
los mercados y de los mecanismos de equilibrio 
y desequilibrio de los mismos. La medición del 
flujo de salida (output) de salud lleva al análisis 
de las relaciones coste-efectividad y coste-bene-
ficio de programas de asistencia alternativos (es 
decir, evaluación económica). Los mecanismos 
de planificación y evaluación buscan las fórmulas 
adecuadas para regular y financiar los servicios. 
Finalmente, la evaluación del sistema en su con-
junto, de acuerdo con criterios de eficiencia y 
equidad, nos señalará el punto de equilibrio en 
la asignación de recursos (v. fig. 22-1).

El objeto del presente capítulo es la defini-
ción de las bases conceptuales y metodológicas 
de todas estas cuestiones que trata la economía 
sanitaria. Como el lector habrá podido observar, 
las preguntas anteriores no son ajenas al odontó-
logo. Como en cualquier otro servicio sanitario, 
los conceptos de salud, producción, demanda 
y oferta no resultan extraños en el análisis de los 
servicios de salud oral. Es por ello por lo que, 

22
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recientemente, se ha empezado a hablar de «eco-
nomía dental» o «economía de los servicios den-
tales». La economía es, sin duda, una importante 
herramienta para la práctica de la odontología.

OBJETIVOS DE LA ECONOMÍA 
SANITARIA
La economía sanitaria se ocupa de contestar 
preguntas como:

•	 ¿Qué	servicios	sanitarios	proveer?
l ¿En qué cuantía?
•	 ¿Con	qué	combinación	de	recursos?

Por tanto, tiene que ver con las decisiones 
de producción, distribución y consumo que 
conciernen al conjunto de bienes y servicios 
que sirven para obtener salud.

SALUD ORAL Y DESARROLLO 
ECONÓMICO Y SOCIAL
La figura 22-2 muestra la relación en 2010 entre 
renta, aproximada por el producto interior bruto 
(PIB) per cápita en dólares ajustados por paridad 
de poder de adquisitivo (esto es, eliminando las 
distorsiones que generan los diferentes niveles de 
precios existentes en cada país), y el índice CAOD 
a los 12 años en una muestra de 16 países de la 
Organisation for Economic Co-operation and 
Development (OECD). Podemos observar cómo 
cuanto menor es el índice de caries, mayor es la 
renta de un país. Existe, por tanto, una relación 
inversa entre ambas variables.

Los servicios odontológicos han contribuido 
al bienestar social. Puede describirse su compor-
tamiento como el de un bien superior: se valora 
relativamente más cuanto mayores son la edu-
cación y la riqueza. Además, existe también un 

FIGURA 22-1 Componentes básicos de la economía sanitaria. (Adaptado de López i Casasnovas G, Ortún V. Economía y 
salud. Fundamentos y políticas. Madrid: Ediciones Encuentro; 1998 y del Llano J. Gestión sanitaria. Innovaciones y desafíos. 
Barcelona: Masson; 1998.)
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efecto retroalimentador; de este modo, un buen 
estado de salud otorga mejores oportunidades 
productivas (de renta) en el mercado laboral y 
ayuda al disfrute de otros bienes. La importancia 
de la inversión en salud queda puesta de mani-
fiesto en los modelos económicos de políticas de 
crecimiento y en la teoría del capital humano. 
Las mejoras en salud se consideran decisivas pa-
ra conseguir la convergencia social, ya sea entre 
individuos o entre regiones.

Enfoque económico  
de los determinantes de salud oral
La producción de salud no es comparable a la de 
otros productos. Al contrario que otros bienes 
de consumo, la salud no se puede acumular ni 
intercambiar en el mercado, aunque ayuda a 
producir otros bienes y servicios que sí se inter-
cambian y acumulan. La salud tiene un valor de 
uso (proporciona utilidad a los individuos que 
la disfrutan) pero no valor de cambio. Por tanto, 
no pueden existir mercados de salud per se pero sí 
mercados de servicios de salud, dado que estos sí 
se pueden comprar y vender directamente.

Las funciones de producción y de costes nos 
permiten establecer una relación cuantitativa 
entre el resultado de un proceso, como output de 
salud o como costes, y los factores productivos 
empleados para ello (inputs). Dichas funciones 
nos permiten conocer las posibilidades de sustitu-
ción entre factores (p. ej., más personal y de qué 
cualificación frente a más capital, como instala-
ciones) y, de esta manera, establecer cuáles tienen 
mayor impacto sobre los outputs y recomendar las 
políticas más eficientes. En la literatura sobre la 

odontología preventiva y comunitaria podemos 
encontrar diversas estimaciones de funciones de 
costes y de producción de salud a las que se ha 
llegado mediante el empleo de datos tanto agre-
gados como individuales. En el ámbito privado, 
en 1997 Grytten fue uno de los primeros en es-
timar una función de costes, a partir de datos 
individuales de dentistas en ejercicio privado de 
Noruega. Los resultados de su trabajo mostraban 
que la eficiencia aumentaba con el número de pa-
cientes que recibía cada dentista, probablemente 
debido a economías de escala (cuanto más se 
produce, más se aprovechan los recursos) o al 
fruto del aprendizaje con la práctica. El aumento 
del número de dentistas hace que disminuya el 
de pacientes por dentista, con lo que disminuye 
la eficiencia.

En las funciones de producción de salud oral, 
el índice CAOD a la edad de 12 años ha sido la 
variable más utilizada como output de salud de la 
población. Otra variable frecuentemente emplea-
da es la utilización de servicios (visitas al odon-
tólogo), principalmente cuando se comparan 
sistemas sanitarios alternativos. En 2003, Parkin 
y Devlin compararon la eficiencia de diferentes 
sistemas sanitarios europeos, sin que encontraran 
diferencias significativas. Por su parte, Widström 
et al., en 2004, compararon la eficiencia entre 
unidades municipales de salud oral en Finlandia 
y observaron que los niveles socioeconómicos 
de cada población (renta y educación) eran los 
principales responsables de una mejor eficiencia 
de los servicios de salud. La capacidad productiva 
medida como el efecto marginal (productividad 
marginal) sobre el índice de caries de añadir más  
factores productivos (dentistas, aparatos de radio-

FIGURA 22-2 Producto interior bruto per cápita en dólares (PPA) frente al índice CAOD a los 12 años. (Datos tomados 
de Organisation for Economic Co-operation and Development [OECD]. OECD Health Data: Health status. OECD Health 
Statistics [database]. París: OECD Library & Archives; 2011.)
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grafía, etc.) era inferior a la que se conseguía con me-
nos recursos pero se atendía a pacientes con  
mejor nivel educativo

PRODUCTIVIDAD MARGINAL
La productividad marginal de los factores 
varía con su nivel de utilización, esto es, no 
permanece constante. Seguir incrementado 
el gasto sanitario solo está justificado en la 
medida en que la productividad marginal de 
los recursos sanitarios sea más elevada en 
comparación con la de otros factores, algunos 
incluso externos al sistema sanitario (p. ej., 
nivel educativo de los individuos).

Gasto en servicios odontológicos y su 
peso sobre el total del gasto sanitario
El sector sanitario ha mostrado gran capacidad 
para absorber recursos económicos en la mayo-
ría de las economías avanzadas. De la mano del 
cambio tecnológico han crecido enormemente la 
utilización de los servicios sanitarios y también 
sus costes de provisión. El aumento sucesivo del 
porcentaje de gasto sanitario sobre la renta nacio-
nal ha sido un rasgo común, aunque en distintos 
períodos, en la mayoría de los países.

En las economías desarrolladas, el gasto en 
servicios odontológicos representa aproximada-
mente el 5,6% del total del gasto total en servicios 
sanitarios, con un crecimiento medio del gas-
to total cercano al 1% anual entre 2003 y 2008 
(fig. 22-3).

La explicación de la expansión del gasto en 
cuidados odontológicos en los últimos años se 
apoya en lo relativamente intensivos en trabajo 
(mano de obra) que resultan este tipo de ser-
vicios, factor que se potencia con la introduc-
ción de nuevas tecnologías. Ello llevaría a un 
crecimiento de los costes relativos con respecto 
al resto de bienes y servicios de la economía, 
por lo que suministrar servicios odontológicos 
cada vez cuesta más. Las nuevas tecnologías no 
sustituyen el trabajo humano, sino que lo com-
plementan.

Como en otros servicios sanitarios, en 
odontología la atención asistencial desplaza 
a la prevención. La práctica odontológica se 
ha medicalizado en exceso. Un ejemplo de 
ello es la llamada «tercera dentición», expre-
sión con la que nos referimos a los implantes 
dentales. Esperamos que el sistema sanitario 
resuelva cualquier contingencia. Entre tales 
contingencias se encuentran las derivadas del 
comportamiento nocivo para la salud, cuyo 
abaratamiento relativo se facilita, ya que, pese 

FIGURA 22-3 Porcentaje del gasto en servicios dentales (públicos y privados) sobre el total del gasto sanitario: media 
del período 2003-2008. (Datos tomados de Organisation for Economic Co-operation and Development [OECD]. OECD 
Health Data: Health status. OECD Health Statistics [database]. París: OECD Library & Archives; 2011.)



  
Economía sanitaria en odontología

267

© 
El

se
vi

er
. E

s 
u

n
a 

p
u

b
li

ca
ci

ó
n

 M
A

SS
O

N
. F

o
to

co
p

ia
r 

si
n

 a
u

to
ri

za
ci

ó
n

 e
s 

u
n

 d
el

it
o

.

a ser nocivo para la salud, genera bienestar al 
consumidor al menos en el corto plazo y tiene 
una respuesta financiada públicamente. Este 
es el caso del consumo de productos excesiva-
mente azucarados (golosinas) en niños que, 
más tarde, acuden al centro de salud para el 
sellado de fisuras.

PRODUCCIÓN DE SERVICIOS 
ODONTOLÓGICOS
Como se ha señalado en apartados anteriores, 
el gasto sanitario resulta un factor importante 
de crecimiento económico y bienestar social. 
Sin embargo, esta situación no justifica cual-
quier aumento del gasto, no otorga carta blan-
ca. Antes de plantearnos futuras inversiones 
en recursos sanitarios, conviene cuantificar y 
comparar previamente los resultados esperados 
de dicho gasto. La economía sanitaria tiene 
una herramienta para hacerlo: la evaluación 
económica.

Evaluación económica
La atención dental en su práctica diaria se en-
frenta a un sinnúmero de decisiones clínicas, la 
mayoría de las cuales comportan la utilización de 
técnicas o de materiales en tratamientos invasivos 
e irreversibles. Sin embargo, muchas de estas de-
cisiones generalmente se toman solo de acuerdo 
con la experiencia adquirida por el profesional a 
lo largo de su práctica clínica y de su formación 
como dentista. La evaluación económica juega un 
papel esencial en la práctica de la odontología, al 
generar conocimientos que ayudan a la toma de 
decisiones sobre el uso eficiente de los recursos 
asignados.

La evaluación económica es un comple-
mento necesario de la evaluación médica. 
La evaluación económica permite calcular y 
comparar los costes de distintos programas 
sanitarios o tratamientos alternativos con sus 
beneficios. Dos son las variables que se tienen 
en cuenta en una evaluación económica: los 
costes y los resultados obtenidos. No nos de-
cidiremos a comprar un bien o servicio, por 
mucho que lo deseemos, si antes no conoce-
mos su precio. De igual forma, no podemos 
decir si algo es barato si antes no conocemos 
qué vamos a comprar. Sin embargo, optar por 
una alternativa implica renunciar a las demás, 
esto es, perder la oportunidad de destinar los 
recursos a otra cosa, por lo que debemos con-
siderar no el coste monetario sino el coste de 
oportunidad.

COSTE DE OPORTUNIDAD
«Nada es gratis». Elegir es desechar. El coste 
de un servicio sanitario no es el dinero que 
hay que invertir para llevarlo a cabo, sino el 
valor que dejamos de percibir de lo que nos 
vemos obligados a renunciar, el valor de la 
mejor de las alternativas perdidas.

La realización de toda evaluación económica ne-
cesita que tengamos muy claro cuatro conceptos 
clave:

l Eficacia: mide los efectos de una actuación. 
Generalmente, su valoración se realiza de for-
ma experimental y tiene validez universal. Un 
ejemplo son los ensayos clínicos controlados.

l Efectividad: representa la eficacia en po-
blaciones reales y situaciones concretas. La 
efectividad de una actuación se basa en los 
beneficios que proporciona a la población 
objetivo teniendo en cuenta las circunstancias 
reales de actuación.

l Eficiencia: implica conseguir la máxima 
efectividad con el mínimo uso de recursos 
o al mínimo coste. Consideramos que un 
proceso de producción es eficiente si no hay 
otro procedimiento que permita producir más 
con los mismos recursos.

l Coste marginal: se define como el coste adi-
cional de producir una unidad más. El coste 
marginal no es constante, sino que depende 
del nivel de actividad, es decir, del número de 
unidades producidas hasta ese momento.

Métodos de evaluación económica: 
algunos ejemplos en la práctica 
odontológica
Existen distintas técnicas para la realización de 
evaluaciones económicas en sanidad. La diferencia 
entre ellas reside en la forma en la que se miden 
los resultados de las acciones sanitarias (principal-
mente, efectos sobre la salud), ya que los costes 
se miden siempre en unidades monetarias. Los 
diferentes métodos se recogen en la tabla 22-1.

A continuación, presentaremos con detalle 
cada uno de estos métodos por separado.

ANÁLISIS DE COSTES
Su objetivo es comparar distintas alternativas con 
el mismo resultado en términos de salud, es decir, 
con idéntica efectividad. Si no hay diferencia en 
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los resultados de las intervenciones, entonces 
el interés de la evaluación es identificar cuál de 
las alternativas produce el mismo resultado con 
el coste más bajo (minimización de costes). La 
evaluación se convierte, pues, en la búsqueda de 
la alternativa más barata (p. ej., realización de 
profilaxis por odontólogos o higienistas denta-
les). En lo que respecta a los costes, entre ellos se 
encuentran los monetarios y los no monetarios 
(de oportunidad); los privados y los sociales; y 
los directos y los indirectos.

ANÁLISIS DE LA RELACIÓN 
COSTE-EFECTIVIDAD
Su objetivo es la comparación de la efectividad, 
medida en términos de salud, y de los costes de 
programas o tratamientos alternativos con dis-
tinto resultado (razón coste:efectividad). Para el 
profesional sanitario probablemente resulte más 
fácil evaluar los resultados de las intervenciones 
sanitarias en las mismas unidades naturales que 
utilizan en su práctica habitual (p. ej., evolución 
del índice CAOD, profundidad de la bolsa gin-
gival y presencia o ausencia de sangrado después 
de realizar el sondaje para detectar enfermedad 
periodontal). Estas unidades naturales son las 
que, en definitiva, permiten determinar si una 
intervención logra o no sus objetivos; es decir, si 
es o no efectiva. La determinación de qué medi-
das concretas de efectividad hay que utilizar viene 
dada por los objetivos de las intervenciones que 
se llevan a cabo. Los resultados de la intervención 
pueden entenderse de forma diferente según la 
medida que se escoja para su evaluación.

En los últimos años se ha evidenciado la 
efectividad de distintas actividades preventivas 
en la atención dental (p. ej., dentífricos fluorados, 
programas educativos en escolares y selladores de 
fisuras) y se han obtenido buenos resultados. Sin 
embargo, en muchos otros casos, todavía se uti-

lizan procedimientos de efectividad dudosa y no 
suficientemente evaluada. Los ejemplos de ello 
serían muchos; algunos son la extracción preven-
tiva de los cordales, la utilización de compómeros 
en caries de dentición primaria y el uso abusivo 
de implantes en situaciones comprometidas.

En lo que respecta a los sistemas públicos, la 
realización de estudios sobre la relación coste-
efectividad de algunos tratamientos ha permitido 
justificar la extensión o la reducción de las pres-
taciones financiadas públicamente. Por ejemplo, 
ya en 1977, Sheiham se planteaba para el Reino 
Unido la efectividad de las revisiones periódicas 
cada 6 meses. La tendencia de la evolución de 
la caries dental a partir de 1980 reforzó su sos-
pecha en contra de las revisiones con intervalos 
menores a 2 años. Otros estudios llevados a cabo 
en Noruega, donde la caries se encuentran en 
niveles parecidos a los del Reino Unido, mostra-
ron resultados muy similares: para un porcentaje 
cercano al 90% de los niños, la realización de 
revisiones periódicas por debajo de los 18 meses 
no suponían ninguna ganancia en términos de sa-
lud. Recientemente, Davenport et al. coinciden en 
no encontrar evidencia a favor, aunque tampoco 
en contra, de las revisiones periódicas realizadas 
cada 6 meses. En su caso, solo se consideraría que 
presentan una buena relación coste-efectividad en 
grupos de riesgo.

En España, en función de la comunidad au-
tónoma, las Unidades de Salud Bucodental desa-
rrollan diferentes actividades de tipo preventivo y 
terapéutico en niños de entre 6 y 14 y, en algunas 
comunidades, en pacientes de hasta 17-18 años: 
promoción de la salud, diagnóstico precoz de en-
fermedades orales y prevención, mediante control 
de la dieta, control químico y mecánico de la placa 
bacteriana, aplicaciones tópicas de flúor, sellado de 
fisuras y odontología restauradora. La frecuencia de 
las visitas concertadas es, generalmente, de menos 

TABLA 22-1 Métodos de evaluación económica

Tipo de análisis Medida de los costes Medida de los resultados

Análisis de costes Unidades monetarias Efectos equivalentes
Análisis de la relación 

costeefectividad
Unidades monetarias Unidades clínicas habituales

Análisis de la relación 
costeutilidad

Unidades monetarias Cantidad y calidad de vida

Análisis de la relación 
costebeneficio

Unidades monetarias Unidades monetarias

Tomado de Antoñanzas F. Evaluación económica aplicada a los medicamentos: características y metodología. En: 
Sacristán JA, Badía X, Rovira J, editores. Farmaeconomía: evaluación económica de medicamentos. Madrid: Editores 
Médicos;	1995.
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de 1 año. De acuerdo con el grupo de riesgo (alto, 
medio o bajo) en el que se incluya al niño, este es 
citado para revisión a los 3, 6 o 12 meses. Si libe-
ramos a nuestros dentistas de parte de este trabajo 
dedicado a las revisiones, el sistema podría permi-
tir ampliar los catálogos de prestaciones públicas.

ANÁLISIS DE LA RELACIÓN 
COSTE-UTILIDAD
El análisis de la relación coste-utilidad surge como 
alternativa al de la relación coste-efectividad clási-
co y permite la integración de cantidad y calidad de 
vida a través de una medida de resultado compues-
ta por ambas dimensiones: el año de vida ajustado 
por calidad (AVAC, o QALY, del inglés quality-adjus-
ted life year). La combinación de cantidad y calidad 
de vida incorpora la cuantificación de la calidad a 
través del concepto de utilidad. En economía, este 
concepto se encuadra dentro de la teoría de la elec-
ción del consumidor. Se denomina «utilidad» a la 
medida abstracta de la satisfacción o de la felicidad 
que reporta a un consumidor una determinada 
cesta de bienes de consumo. Los economistas 
decimos que un consumidor prefiere una cesta de 
bienes a otra si la primera aporta más utilidad que 
la segunda. De forma similar, en el campo de la 
salud, cuanto más preferido es un estado de salud 
determinado, más utilidad se le asocia.

Las utilidades de los estados de salud habi-
tualmente se expresan en una escala numérica 
con valores extremos de 0 y 1, en la que 0 re-
presenta la utilidad del estado «muerte», y 1, la 
utilidad de un estado vivido en «perfecta salud». 
Las utilidades asignadas a un estado de salud 
particular se suelen estimar mediante una serie de 
técnicas psicométricas, como la Standard Gamble 
(lotería estándar) o la Time-Trade Off (compen-
sación temporal), o bien mediante el empleo 
de sistemas de clasificación de estados de salud 
prepuntuados, como el cuestionario EuroQol 
(EQ-5D). Estas técnicas implican la participación 
de muestras poblacionales de pacientes y/o po-
blación general que establecen sus preferencias 
por cada uno de los estados de salud evaluados. 
A pesar de las ventajas que el uso de un único 
indicador de la efectividad de las intervenciones 
sanitarias tiene, los AVAC y su utilización han 
recibido numerosas críticas a algunos de sus as-
pectos éticos, conceptuales y operacionales. Si 
bien las opciones propuestas para sustituir el 
AVAC han sido diversas, hasta la fecha ninguna 
ha conseguido desbancarla.

Con el fin de aplicar el análisis de la relación 
coste-utilidad a la evaluación económica en odon-

tología, se han diseñado diversos índices de uti-
lidad, como son el índice de salud oral, el ADAC 
(o QATY, del inglés quality-adjusted tooth year) o el 
índice de equivalencia a dientes sanos, así como 
otras modificaciones o índices compuestos que se 
basan en el número de dientes funcionales y en su 
influencia en el bienestar físico, psíquico y social 
del individuo. Para determinar el valor asignado 
a cada estado de salud oral, se utilizan métodos 
similares a los utilizados en la medicina en gene-
ral, basados en cuestionarios cumplimentados por 
profesionales y por muestras de la población. No 
obstante, el nivel de desarrollo de estas medidas 
en odontología aún es insuficiente.

ANÁLISIS DE LA RELACIÓN 
COSTE-BENEFICIO
En evaluación económica, en muchas ocasiones 
surge la necesidad de comparar programas con 
unidades de efectividad diferentes. En este senti-
do, resulta fundamental utilizar un denominador 
común de cara a poder evaluar estos programas. 
Una manera de hacerlo es utilizar el dinero, es 
decir, dar un valor monetario a los días de trabajo 
perdidos, a los años de vida ganados o a las com-
plicaciones médicas que se evitan. Cuando utili-
zamos el dinero como denominador común, el 
objeto del análisis es la relación coste-beneficio.

Un ejemplo del análisis de la relación coste-
beneficio en salud oral podría ser el estudio de Mi-
llán et al. En este trabajo se evalúa la posibilidad de 
un programa de fluoración de aguas de consumo 
público de la ciudad de Málaga como método de 
prevención de caries. Los costes son, por tanto, los 
de fluoración, y los beneficios, el dinero que se 
ahorrará la sociedad al no tener que atender a to-
dos aquellos que no desarrollarán caries. Como el 
programa mejora el nivel de salud de la población 
y los beneficios (monetarios) son mayores que los 
costes (monetarios), el programa resulta rentable.

Debido a la dificultad que supone la valora-
ción monetaria de los cambios en salud, el aná-
lisis de la relación coste-beneficio ha sido poco 
utilizado hasta la actualidad. La aplicación de 
nuevas técnicas de valoración monetaria, como 
la contingente en salud, está reabriendo de nuevo 
el camino para su creciente desarrollo. La ventaja 
de la aplicación del análisis de la relación coste-
beneficio en la valoración de programas, cuyo 
principal efecto son los cambios en el estado de 
salud, reside en la fuerte capacidad que se deriva 
de él para tomar decisiones de asignación de 
recursos, tanto entre programas sanitarios como 
entre programas sanitarios y no sanitarios.
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Ajuste temporal y su incorporación 
a la evaluación económica
Los costes y los beneficios de los programas 
sanitarios suelen producirse en diferentes 
momentos del tiempo. Definimos «horizonte 
temporal» como el período durante el cual el 
programa o tecnología evaluada presenta costes 
y efectos relevantes. Por ejemplo, tras una cirugía 
de cordales, el horizonte temporal no se limita 
solo al postoperatorio, sino que abarcará todo 
el período en el que haya mejorado/empeorado 
la calidad de vida o el bienestar de esa persona 
como consecuencia de la intervención.

Siempre que el horizonte temporal supere el 
año, se debe proceder a descontar los costes y los 
beneficios a través de una tasa de descuento. La 
tasa de descuento tiene como objetivo actualizar 
los costes y los beneficios futuros, en términos de 
renuncia al consumo presente a favor del futuro. 
Existen numerosas propuestas para definir una 
tasa de actualización única. En el caso de las 
inversiones públicas, una de las propuestas es 
utilizar el coste promedio de la deuda pública en 
ese momento, a modo de aproximación al coste 
de oportunidad que para el sector público supon-
dría llevar a cabo un nuevo proyecto sanitario.

Costes medios frente a costes 
marginales
Uno de los sesgos o errores más comunes en la 
interpretación de los resultados de la evaluación 
económica consiste en utilizar los costes medios 
en lugar de los incrementales o marginales. Por 
ejemplo, en un programa de sellados capaz de 
atender a 3.000 niños/mes, aumentar esta cifra a 
3.500 puede significar contratar a otro dentista y a 
otro auxiliar, comprar otro equipo dental y ocupar 
otro despacho. El coste de la inversión no debe 
medirse en términos del coste medio por unidad 
de beneficio (es decir, dividiendo el coste por el be-
neficio total de atender a los 3.500 niños) sino en 
términos del coste marginal (es decir, dividiendo, 
en el ejemplo utilizado, por los 500 niños adicio-
nales que se atenderán con el nuevo programa).

COSTES MARGINALES
La medida de los costes incrementales a 
partir de los costes medios provoca una so
brestimación del ahorro. El análisis de costes 
marginales resulta, por tanto, el único válido 
en evaluación económica.

Eficiencia y equidad
En ocasiones, debemos justificar una inversión 
sanitaria poco eficiente solo por motivos de 
equidad. Este es un criterio que debería afectar 
también a la distribución de los costes y, sobre 
todo, a los beneficios de las personas. La equidad, 
o justicia distributiva, lleva aparejada la idea de 
igualdad: igualdad de acceso a los servicios sani-
tarios, esto es, igualdad de tratamiento para todos 
los pacientes que sufren la misma enfermedad 
independientemente de su poder adquisitivo. 
Una de las críticas más habituales a la evaluación 
económica es que no suele incorporar a su meto-
dología planteamientos ideológicos o éticos. Por 
ello, los métodos de evaluación económica deben 
ser considerados solo como una ayuda informada 
para la toma de decisiones y nunca como el único 
criterio de decisión.

Si a la figura 22-1 incorporáramos datos de 
gasto sanitario e índices de caries de economías 
no avanzadas o en desarrollo, encontraríamos 
que lo más eficiente sería invertir en estos países, 
pues es donde la productividad marginal de 1 eu-
ro invertido sería cientos o incluso miles de veces 
mayor. Encontraríamos, por tanto, intervencio-
nes no solo eficientes sino también equitativas, 
pues reducirían las desigualdades en salud.

EQUIDAD
Mientras que una parte de la población piensa 
en tratamientos estéticos para conseguir una 
sonrisa de Hollywood, en la otra la ausencia de 
dientes y la mala salud oral provocan graves 
problemas de nutrición. La equidad debería ser 
un criterio a tener en cuenta en la distribución 
de los recursos.

ESTADO FRENTE A MERCADO 
EN LA PRESTACIÓN DE 
SERVICIOS SANITARIOS
La economía demuestra que, si se cumplen ciertas 
condiciones, el mercado asigna eficientemente los 
recursos, de modo que la mejor opción para el 
Estado es no hacer nada más que lo estrictamente 
imprescindible para corregir algunos fallos con-
cretos del mercado. Sin embargo, la cuestión de 
fondo consiste en si en sanidad, en general, y en 
los servicios de salud oral, en particular, se dan 
o no las condiciones en las que se basa el com-
portamiento óptimo del mercado. La especifici-
dad del sector sanitario y su especial complejidad 
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hacen que, inevitablemente, se produzcan fallos 
de mercado, en mayor o menor grado, en dos de 
sus características:

l Presencia de externalidades: las externali-
dades son costes (o beneficios) ajenos a la 
persona que los provoca. Un ejemplo de 
externalidad positiva son las vacunas: si yo 
me vacuno, esto no solo tiene utilidad para 
mí, sino que, además, elimino el riesgo de 
contagiar a otros mi enfermedad y, por tanto, 
genero un efecto externo beneficioso.

l Existencia de información imperfecta: falta 
de información sobre la eficacia y la efecti-
vidad de los tratamientos e incertidumbre 
respecto a la incidencia de la enfermedad.

Por tanto, en el mercado de servicios de salud se 
producen fallos que obligan al Estado a intervenir 
como garante de la oferta y de la equidad de las 
prestaciones sanitarias.

Información asimétrica y demanda 
inducida por la oferta
El análisis económico estándar supone que los 
individuos conocen y entienden las caracterís-
ticas de los bienes que consumen y, de esta 
manera, pueden evaluar los beneficios y costes 
esperados de sus decisiones. Sin embargo, a la 
hora de consumir atención sanitaria, la soberanía 
del consumidor está francamente disminuida o 
simplemente ausente, ya que el paciente suele 
ser incapaz de juzgar los beneficios y los costes 
esperados de dicha atención médica. Esta asime-
tría de información induce al paciente a delegar 
su poder de decisión en el clínico, que se cons-
tituye así en el agente que dirige la demanda. 
En sanidad, la asimetría de información no solo 
afecta a los individuos ex ante, frente a los in-
ciertos beneficios, sino que a menudo lo hace ex 
post. Después de que un paciente se ha sometido 
a numerosas sesiones de magnetoterapia para 
acelerar la soldadura de un hueso tras un im-
plante, ¿quién le garantiza que las mismas han 
sido necesarias? ¿Se habría soldado igualmente 
sin recurrir a dicha terapia?

Por el lado de la oferta, la presencia de asime-
tría de información entre dentista y paciente pue-
de llevar a situaciones de demanda inducida. Si 
los ingresos del profesional se ven amenazados, 
este, con el objetivo de evitar la reducción de 
los mismos, y amparándose en la asimetría de 
información existente con su paciente, podría 
estar tentado a aumentar la demanda (es decir, 

inducirla proponiendo tratamientos innecesa-
rios). Existen pocos trabajos que analicen la pre-
sencia de inducción de demanda en el mercado 
de servicios dentales y los disponibles, además, 
presentan resultados dispares (Birch, 1988; 
Grytten, 1991; Grytten y Sorensen, 2000). No 
obstante, recordemos que una de las caracterís-
ticas principales de la provisión de servicios de 
atención dental es la de su evolución continua 
y acumulativa, lo que convierte al paciente en 
cliente perpetuo con una necesidad constante 
de tratamiento. Esta necesidad de tratamiento 
no debe confundirse con el fomento innecesario 
del mismo.

Para evitar la inducción de demanda como 
fallo de mercado, la cuestión clave no reside en 
cambiar a quien toma la decisión (el paciente 
no tiene por qué hacer de dentista), sino en 
preguntarse si existen mecanismos de vigilancia 
adecuados o en qué medida es posible transferir 
información a la parte más desfavorecida. No 
obstante, los Colegios Profesionales de Odontó-
logos y Estomatólogos intentan regular este tipo 
de situaciones mediante el desarrollo de norma-
tivas o recomendaciones (normas de calidad, 
código de ética profesional, etc.) que controlan 
la práctica de sus colegiados.

El predominio de la incertidumbre y de la 
información asimétrica en los servicios sanita-
rios ha tenido como respuesta la aparición de los 
seguros públicos y privados para hacer frente, al 
menos, a las consecuencias financieras derivadas 
de la enfermedad. Sin embargo, esta respuesta 
provoca, a su vez, efectos secundarios indeseados. 
La razón es que los flujos de dinero y la naturale-
za de las decisiones, así como la distribución de 
las responsabilidades se modifican con el adveni-
miento de un tercer agente interpuesto (un tercer 
pagador) que no consume ni provee los servicios, 
pero que gestiona los recursos.

Condicionantes normativos  
e ideológicos de la financiación 
pública
Hemos analizado en el apartado anterior algunos 
fallos del mercado. Sin embargo, el no-mercado, 
es decir, la prestación pública por parte del Estado 
también tiene fallos. Los niveles de intervención 
pública abarcan la financiación, la compra de 
servicios, la producción pública y la regulación a 
distintos niveles. Los fallos del Estado más des-
tacados son la discordancia entre ingresos y costes 
crecientes y redundantes, así coma la ausencia de 
incentivos para la eficiencia.
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El debate sobre la intervención del Estado en 
sanidad responde a criterios de justicia social. Se 
considera que la salud se diferencia del resto de 
bienes. Se acepta su consideración como bien 
preferente o tutelar: todos los ciudadanos tene-
mos derecho a la salud. La concepción anterior 
implica la intervención pública para garantizar 
a todos los ciudadanos el suficiente acceso a los 
servicios sanitarios como para conservar la vida 
y desarrollar su potencial humano. Lo anterior 
no implica que el sector público tenga que cubrir 
todas y cada una de las prestaciones de modo 
gratuito. Se trata de garantizar, simplemente, que 
ante una enfermedad nadie quede sin asistencia 
médica que sea considerada esencial. Una inter-
pretación podría consistir en que la suficiencia 
pretendida incluyese la garantía de acceso a la 
fase de diagnóstico y tratamiento de aquellas 
patologías que afectan a las capacidades básicas 
y probablemente que garantizase la atención 
preventiva.

El sector público podría obligar a todos los 
ciudadanos a comprar seguros médicos, públicos 
o privados, de modo que la intervención pública 
se limitara a pagar las primas de aquellos sin 
recursos. También podría limitarse a suministrar 
cobertura total de las necesidades cubiertas de 
manera gratuita solo para quienes tuvieran una 
renta por debajo de cierto nivel, mientras que para 
el resto solo se garantizaría la cobertura en el caso 
de enfermedades catastróficas (muy costosas, cró-
nicas, etc.). Los peligros de la dualización sanitaria 
se relacionan más con la implantación práctica de 
dichas políticas que con su diseño conceptual. El 
tamaño del sector público sanitario y su grado de 
intervención varía mucho entre países y sistemas 
sanitarios. El papel del Estado es una cuestión de 
grado más que de principios inamovibles.

INTERVENCIÓN DEL ESTADO
La economía demuestra que si se cumplen 
ciertas condiciones, el mercado asigna eficien
temente los recursos, de modo que la mejor 
opción para el Estado es no hacer nada más 
que lo estrictamente imprescindible para co
rregir algunos fallos de mercado concretos.
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Sociedad y odontología
Albert Oriol Bosch y Emili Cuenca Sala

OBJETIVOS
l Comprender el significado y los atributos del profesionalismo
l Conocer el significado y el alcance del contrato social de los profesionales de la salud
l Describir los orígenes y la evolución de la profesión de dentista
l Conocer las responsabilidades de la práctica profesional y de la empresarial
l Describir las etapas en la formación del odontólogo

Este capítulo se relaciona con:
Capítulo 22. Economía sanitaria en odontología

INTRODUCCIÓN: EL CONCEPTO 
DE PROFESIÓN
Un profesional es alguien que, a diferencia de un 
voluntario, es retribuido por sus servicios, que 
se distingue de un amateur por la formación y la 
pericia en hacer lo suyo competentemente y que, 
a diferencia de un lego, ha sido ordenado como 
miembro del grupo profesional que ostenta el 
monopolio para realizar cierto tipo de tareas.

Una profesión es un grupo ocupacional 
privilegiado y reconocido por la sociedad. Las 
profesiones son «constructos» sociales tardíos en 
la evolución social de la distribución del trabajo; 
apenas hace 200 años que están conformadas 
como las conocemos en la actualidad. En las 
sociedades primitivas trashumantes, las tareas se 
repartían por sexos: los hombres cazaban y las 
mujeres recolectaban. Tan solo existía una espe-
cialización, la del chamán, que atendía las nece-
sidades espirituales y corporales de los miembros 
de la tribu. El chamán acumulaba las funciones de 
sacerdocio y de todas las profesiones sanitarias ac-
tuales (médico, farmacéutico, dentista, etc.). Tras 
la revolución agrícola-ganadera, las sociedades se 
asentaron en territorios en los que una parte de la 
población, los agricultores y los ganaderos, creó 
excedentes alimentarios, lo que permitió que el 
resto de la población pudiera especializarse en 
la realización de otras tareas. A lo largo de los 
siglos, los distintos grupos ocupacionales crearon 

los gremios artesanales con el poder de controlar 
su ámbito de trabajo. Con la revolución indus-
trial se produjo la fragmentación racional de las 
tareas de los artesanos, lo que hizo posible que 
se produjera un incremento de la productividad 
mediante la utilización de maquinaria y de mano 
de obra no especializada. Esto dio lugar a la crea-
ción de un proletariado industrial y condujo a la 
destrucción del poder de los gremios artesanales. 
Algunas ocupaciones, sin embargo, no pudieron 
ser sometidas al proceso de deconstrucción de 
sus tareas y, paulatinamente, se produjo su con-
versión en las profesiones modernas.

CARACTERÍSTICAS PARA QUE  
UN GRUPO OCUPACIONAL RECIBA 
SU RECONOCIMIENTO  
COMO PROFESIÓN

l Que el conocimiento necesario para reali
zar su trabajo especializado requiera una 
formación de nivel superior.

l Que los servicios sean prestados con unas 
exigencias éticas superiores, caracterizadas 
por: 1) el afán permanente por alcanzar la 
excelencia; 2) el espíritu de servicio, y 3) el 
altruismo, entendido como la anteposición 
de los intereses del cliente a los propios.

l Que el valor que la sociedad da a los ser
vicios que presta el grupo ocupacional sea 
superior al coste de los mismos.
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La sociedad, en reconocimiento a sus determina-
das características, concede al grupo ocupacional 
que cumple dichos requisitos el privilegio de la 
autorregulación en lo que concierne tanto al ám-
bito y a los criterios de calidad de su trabajo como 
a las condiciones de pertinencia a la profesión. Es 
un proceso implícito que se conoce como «con-
trato social» de la profesión, que se explicita de 
forma distinta según cada cultura: por usos y cos-
tumbres en el mundo anglosajón o por normativa 
formal en el mundo jacobino de raíz grecorroma-
na. En nuestro país, el estatus de las profesiones 
queda recogido en la Constitución de 1978 y el 
de las profesiones sanitarias viene regulado por la 
Ley de Organización de las Profesiones Sanitarias 
(LOPS), de 2003, cuyo desarrollo reglamentario 
aún está pendiente.

El contrato social
El contrato social de las profesiones consta, co-
mo todo contrato, de compromisos por ambas 
partes contratantes y está evolucionando cons-
tantemente de forma imperceptible conforme lo 
hacen no los deseos del grupo ocupacional sino 
las expectativas de la propia sociedad. El docu-
mento de compromiso profesional más antiguo 
conocido es el juramento hipocrático de los médi-
cos, que ha sido el referente durante 25 siglos. 
La actualización del compromiso de la profesión 
médica del siglo xxi se formuló en el año 2002 
con la denominación de Physician Charter o es-
tatuto de la medicina. En dicho documento, la 
profesión médica construye, sobre la base de tres 
principios éticos, el decálogo de compromisos 
de la profesión para con la sociedad, con la es-
peranza de verse correspondida por esta en el 
mantenimiento de su contrato social.

Por su parte, la sociedad, en tanto no pierda 
su confianza en el grupo ocupacional al que ha 
concedido los privilegios de profesión con un 
contrato social de naturaleza implícita, se siente 
beneficiada por el compromiso de servicio que 
recibe en condiciones de excelencia y abnega-
ción altruista por parte de los miembros de la 
profesión que, con su conducta, expresan sus 
valores profesionales, lo que entendemos como 
profesionalismo. Los privilegios de la profesión no 
son, pues, una dádiva gratuita sino el quid pro quo 
considerado socialmente justo. Sin embargo, las 
cosas no necesariamente deben permanecer esta-
bles, por cuanto las expectativas sociales con res-
pecto a una profesión pueden cambiar, algo que 
puede pasar desapercibido para los miembros 
de la profesión. En tal caso, la sociedad puede 

sentirse engañada y cancelar los privilegios conce-
didos por el vigente contrato social y, por tanto, su 
validez, con lo que la profesión quedaría someti-
da a control externo. Sin embargo, la manera más 
común por la que se extingue una profesión es 
por el mecanismo por el que los conocimientos 
especiales que le confieren su ámbito de trabajo 
profesional devienen en conocimientos generales 
al alcance de toda la población, por lo que ya no 
son necesarios.

El mantenimiento de la confianza depositada 
por la sociedad en la profesión requiere no solo 
que sus miembros no la desgasten mediante 
comportamientos no profesionales, sino también 
que se establezcan mecanismos pertinentes que 
pongan en evidencia su cumplimiento con los 
compromisos adquiridos. Para facilitar la comu-
nicación social, normalmente se utilizan sistemas 
de credencialización. Para que los credenciales 
sean útiles deben cumplir una serie de requisitos, 
tales como ser simples, creíbles y aceptables, y 
tener fecha de caducidad, si se quiere que reflejen 
la capacidad presente para actuar según proceda 
y no se limiten a certificar logros alcanzados con 
anterioridad. Los credenciales serán cada vez más 
una exigencia en las sociedades democráticas para 
que sus agentes rindan cuentas entre sí, acto en 
el que, necesariamente, se verán involucradas las 
profesiones, como parte de su contrato social y ante 
su compromiso con la calidad de los servicios 
que prestan.

La profesión de dentista
Históricamente, la odontología tiene sus orígenes 
en los llamados «sacamuelas», ocupación (nego-
cio) que siguió los pasos de los barberos-cirujanos y 
que no adquirió el estatus social de profesión 
sanitaria hasta el siglo xix. En España, con la Ley 
Moyano de 1857, se ordenaron las titulaciones 
sanitarias modernas mediante los requisitos de su 
formación y titulación. En el siglo xx desapareció 
la titulación de cirujano-dentista y se creó la pro-
fesión de odontólogo, de rango universitario, la 
cual desapareció en 1948, cuando la odontología 
se convirtió en una especialidad médica (médicos 
estomatólogos) hasta que, en 1986, volvió a re-
cuperarse la titulación propia de odontólogo. La 
última ordenación de dichas profesiones corres-
ponde a la LOPS de 2003, en la que se reconoce a 
los dentistas/odontólogos el estatus de profesión 
sanitaria titulada.

La normativa reguladora de las profesiones 
sanitarias es la expresión explícita del contrato 
social, de naturaleza implícita, por el que la 
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sociedad reconoce el valor de cierta ocupación 
para cubrir sus necesidades reales y perentorias, 
en beneficio del público por el espíritu de servicio 
y el compromiso con el altruismo de sus miem-
bros. El altruismo profesional, entendido como 
la anteposición de los intereses de los pacientes 
a los propios, no es optativo sino una obligación 
de cada uno de los miembros de la profesión 
y de todos ellos como colectivo.

El contrato social de la profesión confiere 
a la odontología un monopolio ocupacional, 
la posibilidad de obtener ingresos superiores 
a la media y un estatus social distinguido, y exige 
que sus miembros exhiban permanentemente 
los atributos que corresponden a los valores del 
profesionalismo, además de las competencias y 
habilidades especiales de la misma. La población 
confía en que su dentista se comportará de acuer-
do con estas premisas, exhibiendo una conducta 
profesional.

Las instituciones médicas han venido preocu-
pándose de las conductas y los atributos profe-
sionales desde hace tres décadas, en tanto que la 
odontología empezó a mostrar su preocupación 
por dicha cuestión con el cambio de milenio. Sin 
embargo, la mayor parte de las publicaciones al 
respecto ofrecen la perspectiva profesional. Parece 
que en una situación socialmente cambiante, en 
la que no puede darse por sentado que las cosas 
continúan siendo como siempre han sido, sería 
deseable conocer qué atributos profesionales son 
a los que la ciudadanía atribuye un mayor valor, 
es decir, lo que caracteriza a un buen profesional 
de uno considerado malo.

La respuesta, según el pensamiento tradi-
cional, parece sencilla, no ofrece dudas. El buen 
profesional sanitario debe ser competente y de-
dicado. Ha de ser competente en los aspectos 
cognitivos y en las habilidades necesarias para 
realizar un diagnóstico correcto y un plan tera-
péutico ajustado, así como ser capaz de llevarlo a 
la práctica. Sin embargo, cuando se indaga acerca 
de los atributos que se espera que exhiban los 
profesionales sanitarios, las respuestas que se 
obtienen son mucho más ricas en matices, inde-
pendientemente del colectivo al que se interrogue 
(expertos, neófitos o población general) y del 
ámbito cultural o de desarrollo socioeconómico.

Así, por ejemplo, estudiantes de primer curso 
de medicina de Barcelona, Turquía o Mozambique 
coinciden en identificar como atributos del buen 
médico, además de la competencia científico-
técnica, características personales positivas, como 
empatía, afabilidad en el trato, paciencia, respeto, 
tolerancia, benevolencia, etc. Para la población 

general, la competencia profesional y un compor-
tamiento considerado tienen la misma importan-
cia a la hora de caracterizar al buen profesional. 
Sin embargo, el mal profesional se caracteriza, 
preferentemente, por rasgos actitudinales, tales 
como su ánimo de lucro, su impaciencia y su falta 
de empatía en el trato del paciente, y actitudes 
discriminatorias o displicentes con los pacientes 
o colaboradores.

Consecuentemente, y sin menospreciar los 
componentes cognitivos (conocimientos) y 
psicomotores (habilidades) de la competencia 
profesional, deben ser considerados como iguales 
a ellos los componentes conductuales que re-
flejan las actitudes y los valores profesionales (el 
profesionalismo), porque la sociedad así lo desea 
y expresa. De ello depende el mantenimiento o la 
modificación del contrato social de la profesión.

LA ODONTOLOGÍA  
EN LA ENCRUCIJADA: ENTRE  
EL MODELO PROFESIONAL  
Y EL EMPRESARIAL
La mayor parte de la bibliografía existente sobre 
el profesionalismo y la base conceptual en la que 
se apoya se refiere a la práctica de la medicina 
en su sentido más genérico. La odontología es 
considerada una profesión sanitaria en tanto que 
su finalidad es restablecer, mantener y promover 
la salud oral de la población. Sin embargo, la 
práctica de la odontología presenta unos rasgos 
propios que la diferencian del ejercicio de la me-
dicina. Algunos de estos rasgos lo son de raíz, 
desde su origen, mientras que otros se han ido 
consolidando con fuerza en los últimos años y 
permiten cuestionar que la práctica de la odon-
tología pueda equipararse a los principios del 
profesionalismo de la práctica médica en su 
totalidad.

La odontología es una profesión des-
de hace apenas un siglo: en sus orígenes, el 
cirujano-barbero la practicaba, simplemente, 
como un negocio y, más tarde, fue siguiendo 
un camino análogo al de la profesión de médi-
co. Hay señales de que algunos aspectos de esos 
orígenes empresariales adquieren cada vez mayor 
fuerza dentro de la profesión.

Crossley y Mubarik, en un estudio compara-
tivo acerca de las motivaciones entre estudiantes 
de medicina y de odontología, concluyen que 
los segundos están más motivados por aspectos 
como «el estatus y la seguridad», «y los ingresos 
elevados», mientras que los estudiantes de medi-
cina están significativamente más motivados por 
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«el altruismo» en comparación con los futuros 
dentistas.

Algunos aspectos de la práctica de la odon-
tología señalan su carácter distintivo respecto a 
la medicina. En primer lugar, los dentistas, en su 
mayoría, trabajan aislados en su consulta y sus 
pacientes pagan sus servicios por acto médico, 
directamente o a través de terceros (mutuas o 
aseguradoras); por tanto, deben gestionar su 
consulta con una visión comercial. Además, en 
los últimos años, se ha observado una creciente 
tendencia al aumento del número de tratamien-
tos electivos, como los de carácter estético, en mu-
chos casos incentivados por los propios dentistas. 
Muchos de estos servicios estéticos no pueden 

ser considerados verdaderos actos médicos y su 
incentivación está más próxima a las estrategias 
de marketing comercial que a las del ejercicio de la 
medicina. Esto no significa que tales prácticas no 
sean éticamente aceptables, pero sí que se inscri-
ben en otra forma de ejercer la odontología. No 
debería haber ningún conflicto en la aplicación 
de estas técnicas y estrategias de negocio en sí 
sino con el núcleo ideológico que muchas veces 
comportan y que no es otro que el del interés 
propio. Sin embargo, el conflicto aparece cuando 
el concepto de profesional, como guardián del 
contrato social, se ve desplazado por la noción de 
un profesional sin más atributos que el de un 
proveedor de servicios expertos.

ATRIBUTOS DEL BUEN PROFESIONAL DE LA SALUD

l Interés y compasión: ser consciente del su
frimiento del paciente y desear aligerarlo.

l Conciencia de sí mismo: ser capaz de 
reconocer y comprender las acciones, las 
motivaciones y las emociones de uno mismo.

l Apertura mental: buena disposición para 
escuchar, aceptar y gestionar las opiniones 
de los demás sin reservas ni prejuicios.

l Respeto por la función sanadora: recono
cer, estimular y fomentar el deseo de curarse 
de los pacientes.

l Respeto por la dignidad y autonomía del 
paciente: comprometerse a respetar y garan
tizar el bienestar y el valor de los pacientes, 
así como reconocer su libertad para escoger 
y el derecho a participar plenamente en su 
propia curación.

l Presencia y disponibilidad: estar siempre 
a disposición del paciente sin distracciones, 
prestando todo su apoyo y acompañándolo 
durante el tratamiento.

l Competencia: mantener sus conocimientos 
y habilidades relevantes actualizadas para el 
ejercicio profesional.

l Compromiso: implicarse, sentirse obligado 
a actuar en el mejor interés de los pacientes 
según el juramento hipocrático o su equiva
lente actualizado.

l Confidencialidad: no divulgar información de 
los pacientes sin causa justificada.

l Autonomía: libertad para tomar decisiones, 
libremente y con independencia, en beneficio 
de los pacientes y de la sociedad.

l Altruismo: dedicación desinteresada a favor 
del bienestar de los pacientes, anteponiendo 
sus necesidades al interés propio.

l Integridad y honradez: firme adhesión al 
código de valores morales; incorruptibilidad.

l Conducta moral y ética: actuación a favor 
del bien público de acuerdo con los ideales 
de los derechos humanos en el trato con los 
pacientes, los colegas y la sociedad.

l Formalidad y fiabilidad: ser merecedor de 
confianza, ser fiable.

l Responsabilidad hacia la profesión: com
promiso con el mantenimiento de la inte
gridad moral y la naturaleza colegial de la 
profesión y capacidad de rendir cuentas de 
la propia conducta.

l Autorregulación: con el privilegio de autode
finir los estándares de la actuación profesio
nal, ser responsable de la conducta propia y 
de la de los colegas.

l Responsabilidad hacia la sociedad: obligación 
de usar la pericia propia a favor de la sociedad 
y de rendirle cuentas acerca de las actuaciones 
relacionadas con el bienestar público.

l Trabajo en equipo: capacidad para reconocer 
y respetar la pericia de otros y para colaborar 
con ellos en el mejor interés de los pacientes.

Modificado de Cruess RL, Cruess SR, Steinert Y. Teaching Medical Professionalism. Cambridge: Cambridge University 
Press;	2009.
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Así pues, cabe preguntarse si la odontología 
continuará siendo una profesión sanitaria. Por 
parte tanto del público como de muchos dentis-
tas hay indicios de que, en el futuro, la odonto-
logía no mantendrá este estatus, lo que sería una 
gran pérdida para el público y también para la 
propia profesión.

No hay nada de inmoral en que la odontolo-
gía se convierta en un negocio; sí sería inmoral, 
sin embargo, que los dentistas siguieran profe-
sando su compromiso con el contrato social si 
únicamente actúan como simples comerciantes.

EL EJERCICIO  
DE LA ODONTOLOGÍA
En la actualidad, para ejercer la profesión es ne-
cesario estar en posesión del título universitario, 
así como estar afiliado al colegio profesional co-
rrespondiente. Para colegiarse, el único requisito 
exigido es disponer de un título universitario 
reconocido. El mismo certifica que el que lo po-
see ha completado satisfactoriamente, desde una 
perspectiva académica, la totalidad de los com-
ponentes curriculares. Hasta el inicio del proceso 
de Bolonia, el título solo garantizaba un historial 
académico. A partir del proceso de Bolonia, se 
pretende que, además, garantice una capacitación 
para una actuación profesional adecuada.

Tanto el título académico como la licencia 
colegial para ejercer constituyen los credenciales 
que el dentista presenta a la sociedad como garan-
tía documental del cumplimiento por su parte del 
contrato social. Son dos credenciales de naturaleza 
distinta. El primero certifica una historia personal 
sobre lo que se ha realizado, por lo que se trata 
de algo que, aunque pueda ampliarse, no es mo-
dificable y, por tanto, tiene un carácter perenne. 
La licencia colegial para el ejercicio profesional, 
sin embargo, es un credencial que certifica la ca-
pacidad presente para desarrollar una actuación 
profesional de acuerdo con el estado del arte. Esta 
garantía de ninguna manera puede ser de carácter 
permanente tanto por razones del entorno como 
intrínsecas al individuo. Los cambios del entor-
no expresan tanto el progreso científico-técnico 
en que se asienta el conocimiento profesional 
como las variaciones en las expectativas sociales. 
El componente intrínseco de cada profesional 
individualmente corresponde a la evolución de 
su práctica, que al mismo tiempo puede mejorar 
con la experiencia, diversificarse o deteriorarse 
por la rutina.

La licencia para el ejercicio profesional, 
credencial de la garantía profesional para la 

sociedad, al igual que el permiso de conducción y 
por las mismas razones que este, inevitablemente 
ha de tener, antes o después, límites temporales 
y es preciso proceder a su renovación periódica 
bajo las condiciones que se establezcan. Para el 
establecimiento de dichas condiciones de reno-
vación de la licencia (revalidación periódica), la 
profesión puede adelantarse proactivamente a las 
exigencias de la sociedad y establecerlas en el con-
texto de su autonomía profesional o, al contrario, 
esperar a que la sociedad se lo exija utilizando los 
órganos reguladores del Estado para imponer lo 
que considere imprescindible.

Sea cual sea el proceso por el que llegue a ins-
taurarse la revalidación periódica para el ejercicio 
profesional, de lo que no cabe duda alguna es que 
deberá garantizar a la sociedad que el profesional 
no solo mantiene su equipamiento cognitivo y su 
pericia psicomotriz al nivel exigible de acuerdo 
con el estado del arte del momento, sino tam-
bién, y muy especialmente, que su comporta-
miento profesional corresponde a los valores del 
profesionalismo. El conocimiento experto, por 
sí solo, no concede el estatus de profesión, ya 
que su toma de decisiones, en parte, implica un 
valor moral.

Los procedimientos para llevar a cabo dicho 
peritaje son múltiples y deberán escogerse bajo 
los criterios de fiabilidad, practicidad, aceptabi-
lidad y credibilidad.

LA FORMACIÓN  
DEL ODONTÓLOGO
La formación del odontólogo, como la de cual-
quier otro profesional sanitario, es una tarea que 
la sociedad ha encomendado a la universidad. 
Es una tarea compleja que trasciende el ámbito 
estrictamente académico y que precisa de una 
estrecha colaboración con el ámbito asistencial 
y el profesional.

Finalmente, el proceso de Bolonia así la ha 
reconocido, al exigir que el producto del proceso 
educativo esté orientado a unos objetivos com-
petenciales en un contexto de utilidad social (lo 
que se conoce como «empleabilidad»).

El objetivo de la Facultad de Odontología 
es la formación de dentistas, es decir, profe-
sionales de la odontología, no de técnicos del 
mantenimiento de la salud bucodental, cuya 
práctica exige unos conocimientos menos pro-
fundos. Aunque es cierto que la pericia técnica 
es un requisito imprescindible, para ser un buen 
profesional es preciso profesar visiblemente 
los valores de la profesión. Por tanto, ya no se 
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puede considerar suficiente que las facultades 
de odontología exijan los niveles cognitivos y 
las habilidades psicomotoras precisas para el 
desempeño de los servicios correspondientes. Es 
necesario que dicho desempeño se lleve a cabo 
conforme a las exigencias éticas y las formas 
que reflejen las actitudes exigibles a la profe-
sión. Formar ya no puede limitarse ni a enseñar 
ni a aprender, sino que tiene que incorporar 
cambios en la forma de ser. La formación de 
profesionales es una «aculturación» secundaria, 
proceso por el cual el que aprende no solo crece 
en capacidades, sino que también experimenta 
cambios en sus creencias y valores, de forma 
que, al incorporar los valores del profesiona-
lismo, se construyen actitudes que más tarde 
van a manifestarse «espontáneamente» en las 
conductas esperadas.

Para las facultades de odontología, el cum-
plimiento de dicha exigencia constituye un tre-
mendo reto. Exige el cambio copernicano en 
los instrumentos curriculares y en los entornos 
educativos que deberá utilizar para no fracasar 
en el empeño. Al igual que para las otras pro-
fesiones sanitarias, el siglo xxi exige profundas 
reformas educativas para poder dar respuestas a 
una sociedad cada vez más exigente que fomen-
tará la renovación de los contratos sociales de las 
profesiones sanitarias con mayores exigencias 
a las que, necesariamente, habrá que saber dar 
respuesta.
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