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Síndrome del biberón
• Dra. Kann COlO B
.. Ora, Viol~'a Bo/años L.

RESUMEN
La Academia Americana de Pediatría~ como un problema de salud pública la caries de la temprana llÚaoc:i•• modalidad especffica de la

dentictón temporal. Esa pat()k)gfa no discrimina ninguna dase SOt'ial y rde". la diniatica familiar.

La caries de la lcmpnma infaocla. conocida como síndrome del btberón. es un proceso rlípldamenlc desuucuvo que se presenta en 011101 mtre los 10 Y

48 meses de edad. producto del hábilo de lactancia malero. prolongada diurna o DOCluma. co:-lSumo de leche de rónnu1a, leche o líqUidos azucarados

en biberón. ingesla de medicamentos incluidos denlro de jugos.

El streptococos mutan! es el responsable del inicio de la caries y se transfiere de padres a hijos. por lo regular. cuando el moo tiene entre 6 y 31 meses

de edad (apenas sale el primer diente). Este periodo se coooce como ",-enlana de la infectividad" (Babee])' y col., 1989).

PALABRAS CUVE
Síndrome del blber6n. caries denal, canes fVTIpllnte.llltUnCia malerna.

ABSTRACT
The American Association of Pedialric Dentistry reeognizes caries in earl)' ¡ofane)'. specific 10 the primal)' dentition, 115 a public health problem.

Caries in early infancy, also known as baby balde syndrome is. rapid destruclive process Ihat appears belween 10 and 48 monlhs of age. The mest

common causes are I:.lI.:tended breas! f~mg (day or nighl) Of exlended consumplioo in baby baldes of fonnull milk. supred Iiquids or mediCltiODs

that coolaÍn highl concentralKXlS of sugar.

TIte W'eplOCOCCi mutans is responsabk for the initi.tion of the cariou.s proc6S and is uansmiued (roro parenU 10 children usually bd""'ccn 6 100 31

monlhs of1ge This period is known as the ~ window of infectilllty~(Babeely y col .• 1989)

KEYWORDS
Boule syndrome, dental caries ram!J3.nl clllity, breasl f~ing

Introducción

La caries dental es un procc=so infeccioso multifaclorial en el que
participan cuatro faclores:

l. Placa bacteriana: contiene bacterias que producen
""idos y ~n sobrevivir con un pH reducido. EJ
stTtptococos mu(ans aparece en cavidad oral hasta que
se da el primer brote demal (Colín y col.. 2003); es el
principal responsable del lmcio y avance de la caries,
luego de la ruptura del esmalte los lactobacilos adquieren
importancia. En el proceso carioso, al bajar el pH cerca
de 5.5 el ácido desmineraliza el esmalte, proceso que dura
20 minutos o más, lo que depende de la disponibilidad
del sustntto.

2. SustntlO: las bacterias fennentan los carbohidratos. y los
utilizan como fueme de energía para producir ácidos. La
sucrosa es el carbohidrato más fennentable. La glucosa
es la que mantiene el metabolismo bacteriano para
producir ácido láctico; la laclosa es capaz de producir
una reducción en el pH; la fennentaeión de la lactosa
aumenta graduaJmente según el número de bacterias
presentes en el medio oral (Walter. 2000).

3. Factores del hu~sped: generalmente la caries comienza en
el esmalte, aunque puede hacerlo en dentina o cemento.
La saliva juega un papel importante en la autoclisis,
frena el proceso carioso y es esencial en el proceso de
remineralización (Shelton y col., 1977).

4. Cronología: re~ti~ ataques lK:ido~ colapsan los

o~ ... 0d0Ild0tf0 Im 1 f '" Odoc-*'P. u..YOnIIdK'" COlU lIJa
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cristales de esmalte y producen una cavidad visible.
La cavilación puede llevarse meses o años. En la
boca se produce una continua desnuneralizacioo y
remineralización. y para mantener el equilibrio debe
quedar suficiente tiempo tras los ataques cariog~nicos,

para que se de la remineralización. Si los ataques son
muy frecuentes o disnunuye el flujo salivaJo aumenta
el riesgo de desmineralización y. en consecuencia. el
deterioro dental (Cameron. 1998).

Etiología

Aunque la causa principal de caries dental temprana siempre se ha
atribuido aJ uso prolongado del biberón. se puede considerar que
esta patología es multifactorial. No de~nde solamente del uso del
bíbeTÓn,sinoque se asocia con la lactancia ~tiempo prolongado.
sustancias azucaradas en boca, microorganismos acidógenos, y
huésped susceptible (Walter y col., 2000; Broderrick y col .. 1989).
Otros factores que pueden contribuir con el desarrollo del síndrome
son: el uso del biberón que contenga Ifquidos con sacarosa (miel.
mermeladas. leche condensada). jarabes vitamínicos, mezclas de
medicamentos con Jugos de frutas azucaf3dos comercializados.
en los cuales su pH 6cido osciJa eDite 3-4 y tiene efecto efQSl'o'o
sobre el esmalte dental. La frecuencia y duración del hábito, la
cantidad y calidad de la saliva del niño, la actividad muscular
orofacial. el patrón de erupción, las alteraciones estructurales de
los tejidos duros del dienle, la respiración bucal y la falta de flúor,
contribuyen con el avance de la enfermedad (Koch. 1994: Camillo
y 001.. 20(6).



En una diela balanceada, la leche tiene baja cariogenicidad pese
a 1>U conlenido en loclOsa, debido a la presencia de faclores
protectores como el calcio, fósforo. y la caseína. Los radicales
ácidos producidos en la melaboJización de la laclosa de la leche
humana o bobina. pueden desmineralizarel esmalle de los dienles
(RJcardson y col.. 1977).

La caries del biberón se considera una enfermedad infecciosa
y transmisible. El stnptococos mutans es el agenle bacteriano
encargado de la me18bolización de la laclosa y. ¡xK" ende. el
descncadenante de la lesión cariosa. Este microorganismo se
puede encOntrar cn un niño con pocas caries en 1%. Y cn 50%
en niños quc poseen cl síndrome del biberón desarrollado. Cabe
aclarar que el streptococos mutans no está presente en bocas
edénlUlas y es transmitido de los padres a niños a panir de 1m.
seis meses de edad, o cuando salgan los primeros dientes (Bruerd
Yca!., 1989).

Clínica

El llSpcclO clínico de los dienles en la "caries del biberón".
sigue un paLrón definido. el cual corresponde a la secuencia
de erupción. Ub primeras piezas afectadas son los dienles
anlerosuperiores. segUldO$ por los primeros molare; lemporales.
superiores e inferiores; canmos y segundos molares se afectan
con lIlcnOf frecuencia. Los incisivos inferiores por lo general,
no están afeclados, protegidos por el labio inferior, lengua y la
saliva proveniente de glándulas salivales sublinguales cercanas
(Ramírezycol .• I99I),

Figura I Dientes amerosuperiores afectados.

La di lribución de la lesión sigue el tra)'eclO del líquido desde que
sale del biberón. afecla las superficies vestibulares de inci.si\'oS
.superiores y superficies oclusales de primeros molares (Bruerd,
1996).

La lesión inicial se localiza cerca del margen gingival y se puede
observar como un área blanquecina de descalcificación, que
con el tiempo se pigmenta de color amarillo claro. se extiende
lateralmente hacia las superficies proximales y hacia abajO

t 'oóóvro~ ~("1NdfoeI F-udo.o.to:.:ql'·l'C1I·¡o,; 11·3J)9

en dirección al borde incisal. y la pulpa puede verse afectada
(Barbería y coL, 1995).

Figura 2. Lesiones cariosas de color amarillo.

Las consecuencia:. por falta de tralamiento a ttempo. son lo:.
problemas estéticos. dificuhad para la masticación y para la
fonación. malposición dentaria por aheraciÓll de erupción,
hábitos orales p=rjudiciaJes. interpoSICIón hngual o labial.
aparición de infecciones y abscesos dentarios. y también afecla el
crecimiento del niño (Colin y col., 2003),

Figura 3. Absceso dental asociado con el síndrome del biberón.

DiagnÓ5tico difcn-ncial

El patrón c1inlco de afectación \"3 a ser, junto con la detección del
h'bito noci\'o. el pnncipal elemento de diagnóstico en la caries
del biberón. Para el dia!!n6:stico se hace necesaria la loma de
radiografias imraorales con la técnica de aleta de mordida; este es
considerado rJ método diagnóstico más eficaz.

Se debe realizar dia!!nóslioo diferencial con la caries rampante.
ya que esta incluye la afección de los incisi\'os infcriores. La

hipoplasia del esmahe. a diferencia del síndrome dcl biberón,
presenta deficiencia en la formación del esmalte. falta total o
parcial de la sup=rficie de este. estética defectuosa. sensibilidad y
predi.sposición dental (Boj)' col.. 2(04).



La hipoplasia difiere en cuatro factores:
a. Sigue los patrones de formación del esmalte

(patrones circulares de los bordes incisales. La
caries del biberón sigue la superficie vestibular
respetando el borde incisal a menos que haya
fractura.

b. Es simétrica. La caries del biberón puede ser
simétrica o asimétrica.

c. Es evidente desde el momento de la erupción.
La caries del biberón se evidencia clínicamente
a los 20 meses.

d. Se asocia con alteraciones sistémicas. La caries
del biberón no tiene asociación con algún
defecto sistémico (Colín y col., 2003).

1i'atamlento

El éxito en el manejo de estas lesiones dentales, involucra el
conocimiento del proceso en el ambiente del niño y del diente. La
caries del biberón, desde el punto de vista terapéutico, es sin duda
una de las condiciones más difíciles por la corta edad de los niños
y lo avanzado de las lesiones (Serwing. 1993).

Otro aspecto importante para el logro del tratamiento. es la actitud
de los padres hacia la enfermedad, ya que el abandono del hábito
es fundamental para evitar posteriores recidivas. Para el manejo
conductuaJ, es importante utilizar técnicas de modificación de
conducta, ya que la falta de cooperación del niño se debe a la corta
edad, además de que los padres no creen necesaria la consulta al
odont610go cuando sus hijos están en edades tempranas (Navarro
y col.. 1999).

Es importante eliminar el agente causal. e implementar un plan de
tratamiento restaurador definitivo que se debe realizar en función
de: cantidad de dientes afectados, gravedad de las lesiones, edad
de niño, actitud de los padres y niños y los factores económicos.
Las medidas terapéuticas implican remoci6n cariosa y
restauraciones como: resinas. ionómeros de vidrio en caso de
lesiones muy pequeñas. corona de acero cromado en males
extensos. tratamientos de pulpoterapia en danos que involucren
tejido pulpar. o exodoncias en el caso de lesiones muy avanzadas
(Pinkham y col., 1996): en dichos incidentes las piezas dentales
deben ser suslituidas con prótesis.

Prevención

La prevención de esta enfermedad involucra a padres y abuelos,
pediatras y odontólogos. Deben implementarse programas
educativos dirigidos a las gestantes o madres de recién nacidos.
Entre las medidas de prevención deben incluirse: la modificaci6n
de la dieta, instrucciones de higiene oral. visitas periódicas al
odontólogo. aplicación de lluoruros y sellantes de fosas y fisuras
(Bruerd y col.. 1996).

instrucciones de higiene oral
./ Establecer buena higiene oral desde temprana edad.
./ Los padres deben recibir instrucciones de higiene oral.
./ Higienizar la boca con una gasa ames de la erupci6n

dental.
./ Instaurar el hábito de cepillado en cuanto los diemes

hacen erupción.

.¡' No utilizar pasta dental en niños menores de 3 años de
edad. o usar pasta sin f1uoruro mientras el niño aprende a
no tragársela (Escobar, 20(4).

Recomendadones

./ Se debe interrumpir la lactancia materna nocturna con el
inicio de la erupción dental; y debe pasar de la lactancia
materna al uso del beberito o el vaso.

./ Se puede sustituir el contenido de la leche con agua
paulatinamente en el chupón o beberito, a pesar de la
resistencia del niño.

./ Sostener al niño mientras se le alimenta, si se duerme en
el proceso, se debe despertar, lavar los dientes y luego
acostarlo.

./ No se deben usar sustancias cariogénicas en los líquidos
que ingiere el niño.

./" Reducir la sacarosa entre comidas ( Navarro ycol., 1999).
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