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RESUMEN

El trabajo que se presenta a continuacion es un estudio de susceptibilidad a la
caries dental, basado en pruebas de microbiologia para evaluar la actividad cariogénica
relacionada a las unidades formadoras de colonias {UFC) de Streptococcus mutanis y
Lactobacilius en muestras de saliva, y con esto correlacionar si las unidades formadoras
de colonias estan involucradas en el riesgoe a desarrollar lesiones cariosas.

El trabajo de campo se realizé en la Escuela “Ejército Nacional® en la delegacion
Coyoacan, en dondes se tomé muestras de saliva a nifios de diez afios de edad, el
trabajo de laboratorio se realizdé en Posgrado en el area de Bioquimica, ulilizando la
tecnica de medios de cultivo seleclivos, el mitis salivarius para obtener Streptococcus y de
rogosa para la obtencion de Lactobaciflus.

Los resultados obtenidos arrojan que en nifios de 10 afios se abtuvo una muestra
con distribucion homogenea por género, de la poblacion sujeta a estudio encontramos
que el 30% del poblacién no presentd piezas cariadas, el 50% las UFC para
Streptococcus fue del rango de 1x 10°a 1 x 10°, y el 94% las UFC para Lactobacillus fue
del rango de 0 a 1 x 10°, econtramos también que 48% de la poblacion tenia una baja
ingesla de carbohidratos y que el 59% no consumia enjuagues fluorados y el 96% .no
recibié tratamiento de selladores de fosetas y fisuras.

Con los resultados de esta investigacion encontramos que existe correlacion entre
el indice cariados-pedridos-obutrados y la ingesta de carbohidratos, que las nifas
presentaron un CFU mayor para Streptococcus mutans en comparacion con los nifos
Con este trabajo concluimos que la labora en técnicas de cepillados ha contribuido en Ia
disminucién en el indice CPO.



De aké gue. caalguiora safe gue el agicar es llanca, dutece af faladar 4 gue
¢e diduclue como el agua.

INTRODUCCION

El problema de la susceptibilidad de la caries es un asunto que
nos interesa a todos. Sabemos que la caries es una enfermedad
infecciosa de etiologia multifactorial que produce un efecto final
destructivo sobre el esmalte, la dentina y pulpa dental.

Durante su desarrollo alternan periodos de desmineralizacién
con periodos de remineralizacion. Desde hace algin tiempo es sabido
que la caries es ocasionada por microorganismos de la placa
'dentobacteriana en particulas por Streptococcus mutants y
Lactobacillus para el desarrollo bacteriano se involucra con el pH
salival y la ingesta de azucares.

La produccion de Streptococcus y Lactobacillus se ve favorecida
cuando existe un desequilibrio en cavidad bucal.

Se conocen pruebas de susceptibilidad de los Streptococcus y
Lactobacilos las cuales nos indican la probabilidad de desarrollar
caries.

Siendo las pruebas mencionadas anteriormente muy sencillas,
serviran para detectar niveles cariogénicos de importancia para el
individuo (y para el clinico (Econémica para el progreso dental del
paciente).!"- 2



ANTECEDENTES

Uno de los problemas de salud publica que debera enfrentar la
humanidad es sin lugar a duda la caries, esta enfermedad se
manifiesta en la poblacién infantil y adulta de todo el mundo. Algunos
autores recomiendan'” que en el siglo XXI se deberd realizar
considerables esfuerzos por analizar el papel que tiene el consumo de
azucares sobre la etiologia de la enfermedad, en particular mencionan
la cantidad de azucar ingerida, la frecuencia y el tipo de azlcar que se
ingiere. Consideran de la misma forma que el azucar no es el unico
agente causal de la enfermedad sino que existen otros factores como
nutricion, nimero de comidas al dia, la educacién, motivacion, las
medidas preventivas entre las que se incluye la fluoracion y las
medidas de higiene oral.

A pesar de estas observaciones y de tener presente que es de
suma importancia la aplicacion de estas medidas para el control de la
caries, las cifras de esta enfermedad son alarmantes, algunos
autores®han realizado estudios comparativos entre nifios de
poblaciones hispanas en funcion de los hijos de emigrantes en los
Estados Unidos. Los resultados de este estudio muestran que los
ninos que nacieron en México y que hablan espafiol han visitado al
dentista de forma menos frecuente y tienen un mayor nimero de
piezas perdidas en comparacién a los nifios que viven en los Estados
Unidos y hablan inglés. En otros estudios Cirino vy
Scantlebury®sefialan que el indice de caries dental se ha
incrementado de manera alarmante en las naciones en desarroflo por
lo que sugieren que es extremadamente urgente la aplicacién de
medidas preventivas asi mismo el desarrollo de materiales vy
tratamientos menos costosos.

En estudios realizados en Turquia* se encontré que existen una
relacion inversa entre la prevalencia de caries y el nivel educacional
de las madres observaron también que los nifios que nunca o que de
manera irregular se cepillan los dientes presentan un alto nivel de
caries.®¥



Machiulskiene, Nyvad y Baelum en un estudio realizado en
Lituana sefialan que en la muestra sujeta a estudio el indice cariados,
perdidos, obturados (CPO) fue de 15.8 Y que el 95% de poblacién
presentaba los molares afectados por la caries. En otros estudios se
encontro que en poblaciones urbanas y rurales de Irag*® existe una
gran correlacion entre el consumo de té azucarado en relacién al
indice CPO y que esta correlacion es mas significativa en las
poblaciones rurales.

En otra serie de estudios realizados en Calcuta se encontré que
la prevalencia y severidad de la caries es mayor en ninos de
poblaciones urbanas que en nifios de poblaciones rurales a pesar de
que estos Ultimos carecen de habitos higiénicos. En estudios
realizados en Canada* se encontro que existen diferencias en los
indices CPO de diferentes regiones y que al analizar la encuesta
realizada se observé que la diferencia en los indices esta sumamente
relacionada con la aplicacion de selladores, escolaridad y educacién
de los padres, encontrandose que los nifios que reunian estas
caracteristicas tenian un bajo CPO.

Todos estos datos epidemiolégicos han conducido a que
investigadores en el mundo busquen pruebas que permitan establecer
la actividad de caries aunque se ha realizado un gran esfuerzo, hasta
el momentoc no existe la prueba ideal que sea completamente
satisfactoria pero se recomienda que el clinico determine Ia necesidad
de establecer medidas de control de caries, contar con la cooperacién
del paciente y ayudar en la determinacién y control de citas.

Investigaciones realizadas por Snyder sefialan que una prueba
de actividad de caries debe contener una base solida, correlacionarse
con el estado clinico, ser exacta, sencilla, econdmica Y que sea rapida
la determinacion.

Como mencionamos con anterioridad el proceso de actividad de
caries esta influenciado por tres factores: la flora bacteriana, el
sustrato y el huésped, por lo que para el desarrollo de pruebas de



actividad de caries se tienen que tomar en cuenta estos factores hasta
el momento se han utilizado las siguientes.

» Recuento de colonias de lactobacilos.

» Recuento de colonias de estreptococos.

+ Prueba de Snyder.

+ Pruebas de la reductasa.

* Prueba de capacidad-amortiguadora.

« Prueba de Fosdick de disolucion de calcio.

En este trabajo de investigacion se utilizara la prueba de conteo
de unidades formadoras de colonias de Lactobacilos y Estreptococos,
en la saliva de nifos que se encuentran estudiando la primaria.



HISTORIA ODONTOLOGICA

Es una paradoja que los dientes se puedan destruir con relativa
rapidez in vivo, pero sean casi indestructibles post mortem. Se han
encontrado pocos casos de caries en dientes fosilizados de dinosaurio y
reptiles prehistdricos, asi como en mamiferos primitivos.

Parece ser que la caries existié en el Homo Sapiens desde la era
paleolitica, pero su incidencia aumenté durante el periodo neolitico. Se han
encontrado registros relacionados con problemas dentales en la antigua
Asia, en Africa y América, y prueba de esto son los murales del periodo Cro-
magnon (hace 22,000 afios).

En el hombre de la antigliedad la caries en general se localizaba en |a
union amelocemental, o en el cemento, y en el hombre moderno se
encuentra sobre todo en los surcos y fisuras. A fin de entender mejor los
conceptos actuales de la eticlogia de la caries, se expondran las primeras
teorias en forma breve.":¥

Fig. Esquema que muestra un molar humano tallado en el afio de 1780 en
Francia. Este esquema muestra los tormentos que padecen los pacientes
por la caries. .



ANTIGUAS TEORIAS DE LA ETIOLOGIA DE LA CARIES

Gusanos

Segun una leyenda asiria del siglo VIl a. C., el dolor de la muela lo
causaba el gusano que bebia la sangre del diente y se alimentaba con las
raices en los maxilares. La idea de que la caries la ocasionaba un gusano
fue creencia casi universal en una época, como se puede encontrar en los
escritos de Homero y en la tradicién popular de China, India, Finlandia y
Escocia. Guy de Chauliac (1300-1368), el mejor cirujano de la edad media,
creia que unos gusanos producian la caries dental. Defendio la teoria de
que una manera de curar la caries era mediante fumigaciones con semillas
de puerro, cebolla y hyoscyamus. Debe notarse que la hiosciamina es un
alcaloide que se obtiene del belefio y que se utiliza como hipnético, sedante
y relajante del misculo liso. En tiempos mas remotos los chinos y egipcios
usaron la fumigacion, y los dispositivos utilizados para fumigar siguieron en
uso en Inglaterra hasta el siglo XIX . Antony van Leeuwenhoek (1700), padre
de la microscopia moderna, escribié una carta a la Royal Society of London,
en la que describia los pequefios gusanos "extraidos de un diente podride” y
decian que ellos causaban el dolor de las muelas >*

Shakespeare hace alusién a los gusanos en la obra "Mucho ruido y
pocas nueces”, esta teoria de refiere a un dolor de muelas y habla de un
dolor penetrante.

Humores

Los antiguos griegos consideraban que fa constitucion fisica y mental
de una persona se determinaba por medio de las proporciones relativas de
los cuatro fluidos elementales del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis
amarilla. Todas la enfermedades, la caries incluida, podian explicarse si
existia un desequilibrio de estos humores. Aunque Hipdcrates aceptaba la
filosofia que imperaba entre los griegos, dirigio su atencién a la acumulacion
de comida y sugirid que en la causa de la caries intervenian factores locales
como sistémicos. Aristoteles astuto observador, sefalo que los higos dulces
y suaves se adherian a los dientes, se pudrian y producian dafos. 4

Teoria Vital



La teoria vital consideraba que la caries dental se originaba en el
diente mismo, en forma andloga a la gangrena de los huesos. Esta teoria,
propuesta a fines del siglo XVIil, continud vigente hasta mediados del siglo
XIX. Un tipo de caries muy conocido clinicamente se caracterizaba por su
extensa penetracion en la dentina y en la pulpa, pero escasa deteccién en la
fisura. Por tanto, no es sorprendente que la teoria vital tuviera muchos
seguidores.®*

Teoria Quimica

Parmly {1819) En contra de la teoria vital sugiri6 que un "agente
quimico " no identificado era responsable de la caries. Ei afirmaba que ia
caries empezaba en !a superficie del esmaite, en sitios en los que se
pudrian los alimentos y adquirian suficiente poder para producir
quimicamente la enfermedad. Robertson (1835) y Regnart (1838), apoyaron
la teoria quimica, ambos experimentaron con diferentes diluciones de acidos
inorganicos (tales como el acido sulfdrico y el nitrico) y encontraron que
estos corroian el esmalte y la dentina.>*

Teoria Parasitaria o Séptica

En 1843, Erdi describi6 parasitos filamentosos en la "superficie
membranosa” (¢ placa?) de los dientes. Poco tiempo después, Ficinus, un
médico de Dresde, observé la presencia de microorganismos filamentosos,
a los que denomind “denticolae”, en material tomado de las actividades
cariadas. Dedujo que estas bacterias causaban la descomposicion del
esmalte y posteriormente de la dentina. Ni Erdl ni Ficinus explicaron cémo
estos microorganismos destruian la estructura del diente.?

Teoria Quimioparasitaria

La teoria quimioparasitaria es una mezcla de las dos teorias
anteriormente mencionadas, ya que sefialan que la causa de la caries son
los acidos producidos por los microorganismos de la boca. Tradicionaimente
se atribuye esta teoria a W.D. Miller (1890), debido a que sus escritos y
experimentos ayudaron al establecimiento de este concepto sobre una base
firme. Sin embargo, Miller debe muche a las observaciones de sus



predecesores y de sus contemporaneos. Pasteur habia descubierto que los
microorganismos transformaban el azlcar en acido lactico durante ef
proceso de fermentacion. Ofro cientifico francés, Emil Magiot (1867),
demostré que la fermentacion de los azicares causaba la disolucién del
mineral dental in vitro. **

En Berlin, Leber y Rottenstein (1887}, presentaron evidencia
experimental complementaria y sugirieron que los acidos (que volvian
poroso el esmalte) y las baterias, eran los agentes causantes de la caries.
Descubrieron un microorganismo especifico, el Leptothris Buccalis en
tubulos de la dentina cariada, y opinaron que este microorganismo era
responsable de que se ampliaran los tibulos y se facilitara asi la rapida
penetracion de los A&cidos. Underwood y Miller (1881) encontraron
micrococos (bacterias ovales y circulares) en cortes histologicos de dentina
cariada. Consideraron que la caries dependia absolutamente de 1la
presencia de microorganismos que “producen un acido que elimina la sal del
calcio”.

El trabajo realizado por un norteamericano. Willoghby D. Miller (1883-
1904) en la Universidad de Berlin, influyd profundamente en la comprensién
de la eticlogia de la caries, asi como en los experimentos relacionados con
la caries que se llevaron a cabo posteriormente.

Miller aprendié de los meétodos para aislar, colorear e identificar
bacterjas-en los laboratorios de Koch. En una serie de experimentos, Miller
demostrd |o siguiente:

1. Diferentes clases de alimentos (pan y azucar, aungue no la carne)
mezclados con saliva e incubadas a 37° C podian descalcificar toda la
corena de un diente.

2. Diversos tipos de bacterias orales (se aislaron por lo menos 30 especies)
podian producir acido suficiente para causar la caries dentat.

3. El acido lactico era un producto identificable en las mezclas de carbohidrato
y saliva usadas en la incubacidn. '

4. Diferentes microorganismos (filimentosos, bacilos largos y corlos vy
micrococos), invaden ia dentina cariada.

Miller determiné que por si misma ninguna especie de microorganismo
causaba caries, sino que en realidad en el proceso intervenia un
microorganismo oral capaz de preducir &cido y proteina digestiva.



La destruccidén dentai es un proceso quimioparasitario que consta de
dos etapas: "Descalcificacién o reblandecimiento de los tejidos, y disolucién
del residuo reblandecido”. Sin embarge en €l caso del esmalte, la segunda
etapa practicamente no existe, ya que ia descalcificacion del esmalte
significa la destruccion del mismo.?*

William (1897) reafirmé la teoria quimioparasitaria al observar la presencia
de una placa dental en Ja supetficie del esmalte. La placa se consideraba
como un medio para localizar acidos organicos producidos por
microorganismos que estan en contacto con la superficie dental. Esta placa
prevenia en parte la disolucién y neutralizacién de los acidos orgénicos que
producen la saliva.

Teoria Proteolitica
La teoria quimioparasitaria clasica no se ha aceptado universalmente.

En cambio, se ha propuesto que los elementos organicos o
proteinicos constituyen la primera via para la invasion de los
microorganismos. El esmalte maduro esta mineralizado en un grado mas
alto que cualquier otro tejido de los vertebrados. Et diente humano contiene
solo aproximadamente de 1.5% a 2% de materia organica de la cual de
0.3% a 0.4% correspondiente a proteina.

De acuerdo con la teoria proteolitica, el componente organico es mas
vulnerable y lo atacan las enzimas hidroliticas de los microorganismos. Este
proceso ocurre antes de terminar la fase inorganica.



Gottlieb (1944) sostuvo que la accion inicial se debia a que las
enzimas proteoliticas atacaban las laminillas, las vainas de los prismas del
esmalte y las paredes de los tubulos dentarios. Sugirid que una bacteria,
quiza el Staphylococcus aureus, se hallaba presente debido a la
pigmentacién amarilla que él consideraba patognomoénica de la caries
dental. Segun Gottlieb, el acido por si mismo es capaz de producir un
esmalte gredoso, pero no verdadera caries. Las ideas de Gottlieb se
basaban en las observaciones hechas en muestras histologicas cuyos
componentes organicos se colorearon con nitrato de plata. Hasta ahora no
se ha confirmado la teoria propuesta por Gottlieb acerca de la refacion
existente entre el staphylococcus pyogenes y la caries.>*

Frisbie (1944) también descubrid la caries como un proceso
proteolitico que incluia la despolimeralizacién y la licuefaccidn de la matriz
organica del esmalte. Por tanto las sales inorganicas menos solubles
podrian liberarse de su "enlace orgénico’, lo que ayudaria a su propia
disolucién provocada por bacterias acidogenas que luego penetrarian a
través de mas amplias.

Por su parte, Pincus (1949), sostuvo que los organismos proteoliticos
primero atacaban los elementos proteinicos, como por ejemplo la cuticula
dental, para destruir luego las vainas de los prismas, y éstos, ya flojos, caian
entonces por leyes mecanicas. Propuso también que las enzimas sulfatasas
provenientes de bacilos gramnegativos hidrolizaban el “mucoitinsulfato” del
esmalte o el condroitin sulfato de la dentina para producir acido sulfdrico. El
acido sulfurico liberado podia entonces combinarse con el calcio de la fase
mineral. Deberia considerarse que la composicion de los elementos
organicos del esmalte no se parece a la del tejido conjuntivo, tampoco se ha
demostrado una abundancia de polisacéridos sulfatados. La teoria de
Pincus carece aun de apoyo experimental.“



Teoria de Protedlisis Quelacion

De la combinacion de un ion metalico inorganico con dos grupos
funcionales ricos en electrones, resulta un quelato en una sola molécula
organica. £l agente quelante es una molécula capaz de sujetar un ion
metalico y de retenerio en una especie de pinza.

Se ha propuesto la teoria de la quelacién para explicar la destruccion
del diente, ya que los componentes inorganicos del esmalte pueden
eliminarse en igual forma pH neutro o alcalino. La teoria de protedlisis
guelacion considera que la caries es una destruccidn bacteriana de los
dientes en la que el primer ataque se dirige principalmente a los
componentes organicos del esmalte. Los productos de descomposicién de
esa materia organica tienen propiedades guelantes y, por tanto, disuelven
los minerales de! esmalte son inorganicos, se destruyen simultdneamente.

De acuerdo con esta teoria, la descalcificacién se produce por medio
de una variedad de agentes complejos, como los aniones acidos, aminas,
aminoacidos, peptidos, polisulfatos y los derivados de carbohidratos.

Estas substancias son productos de la descomposicién microbiana ya
sea de los componentes organicos del esmalte o de la dentina, o de los
alimentos ingeridos que atraviesan la placa.

Se piensa que las bacterias orales queratinoliticas intervienen en el
proceso. Se consideran importantes las diferencias que se observan en la
proporcion de queratina existente en et esmalte de los dientes de nifios que
experimentan caries en mayor o menor grado.

Schatz y Martin refutaron la teoria quimioparasitaria, apoyando en
cambio la teoria de protedlisis-quelacion y establecieron que el acido puede
prevenir [a destruccién del diente al interferir con el crecimiento y actividad
de las bacterias protedliticas.

La validez de la teoria protedlisis-quelacion ha provocado serias
discusiones, debido principaimente a la falta de datos que la apoyen.

Morch y colaboradores, propusieron la hipotesis que Ila
desmineralizacién se inicia con disolucion acida cuando el pH de la placa es
bajo, y que continua mediante la intervencién de agentes formadores de
complejos cuando el pH de 1a placa es neutro.**



Teoria Endégena

La teoria endégena fue propuesta por Csernyci, quien aseguraba que
la caries era resultado de un trastorno bioguimico que comenzaba en la
pulpa y se manifestaba clinicamente en el esmalte y la dentina segun
Csernyci. El proceso se aceleraba por una influencia selectiva (localizada en
el Sistema Nervioso Central o en algunos de sus nucleos) scbre el
metabolismo de magnesio y fluor de dientes individuales. Esto explicaba
porque la caries afectaba ciertos dientes y respetaba a otros. Esta teoria
propone que el proceso de la caries es de naturaleza pulpogena y surje por
una perturbacion en el balance fisioldgico entre activadores de fosfatasa
(magnesio) e inhibidores de fosfatasa (fllor) en la pulpa. En equilibrio Ia
fosfatasa de la pulpa estimula la formacion de acido fosforico, el cual, en tal
caso, disuelve los tejidos calcificados. " ¥
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CAPITULOII

PELICULA ADQUIRIDA

Es una capa organica homogénea y acelular que se forma en el
esmalte y en otras superficies duras por medio de la absorcién selectiva de
las proteinas salivales. A continuacion se describe su formacion,
composicién y funcion.*

Formacioén

Se forma después de la post-erupcién de los dientes por medio de la
absorcién de las proteinas salivales o de las glucoproteinas de las
superficies dentales.

Un fenémeno fisicoquimico que utilizan los bioquimicos para purificar
las proteinas - Es ia absorcién de proteinas sobre hidroxiapatita,

La formacién de pelicula no se reduce a los dientes dnicamente, la
pelicula puede formarse en tiras de polietileno ligada a los dientes en
cuentas de vidrio expuestas a la saliva. Manly Ia describié como una capa
de color pardo, sin estructura definida, que se acumula en los dientes de las
personas que utilizan dientrificos no abrasivos.

La pelicula adquirida se forma rapidamente en cualquier superficie
sélida expuesta a un medio oral. Desde un punto de vista morfoldgico se ha
estudiado la formacion de la pelicula adquirida in vivo, mediante la toma de
réplicas repetidas de la misma superficie dental con impresiones de hule de
silicon y el examen posterior de dichas réplicas con el método de
microscopia electronica de barrido. Inmediatamente después de limpiar y
pulir algo del material que queda en el esmaite son evidentes los defectos
dei mismo.

En un lapso de 20 minutos se forman en esta superficie masas en
forma de domo de un material amorfo, de tamafio entre 5 y 20 um {micras).
Estos depésitos ya contienen bacterias su microflora se describira
posteriormente bajo el titulo "Formacion y desarrollo de la placa dental”.
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La pelicula adquirida se forma sobre esmaite inmerso en saliva
diversos estudios sefalan que para la formaciéon de la pelicula no es
necesaria la presencia de bacteria. La prueba mas convincente de que las
bacterias no son necesarias en la formacién de la pelicula es que dicha
pelicula se encuentra en los dientes de animales libre de gérmenes.!" ¥

Funcién

Varias funciones biolégicas se han atribuido a la pelicula adquirida
entre las cuales incluyen:

1. Curacion, reparacién o proteccion de la superficie del esmalte.
2. Transmisién selectiva de permeabilidad al esmalte.

3. Influencia sobre la adherencia de microorganismos orales especificos a
la superficie dental.

4. Servir como substrato o nutriente a los organismos de la placa que han
colonizado en la superficie dental '+ %

Conclusion

La pelicula adquirida es un depdsito organico que se forma

naturalmente por absorcion selectiva de proteinas de [a saliva. Si se elimina
mediante la limpieza y el brillo, se vuelve a formar rapidamente sobre la
superficie dental. Las bacterias no son necesarias en este proceso, pero se
asientan en la pelicula casi tan pronto como esta se forma. Por tanto, la
pelicula influye en la colonizacion bacteria en la superficie dental, asi como
en la formacion de la placa dental.®®



PLACA DENTAL

La cavidad bucal contiene una de las mas concentradas y variadas
poblaciones microbianas del organismo. Particularmente un gran numero de
microorganismos son encontrados en el dorso de fa lengua, alrededor del
surco gingival y en la superficie dentaria. A nivel del diente las
acumulaciones blandas, no calcificadas de bacterias ¥ sus productos son
referidas como placa dental. Esta es definida como una masa bacteriana
fuertemente adherida a la superficie dentaria, y que no esta formada
exclusivamente por restos alimenticios.

Otras definiciones han sido propuestas para la placa dental. Al
respecto Slots y Taubman en 1992, sefialan que ésta es una acumulacion
de bacterias asociada con la superficie dentaria, que no puede ser
facilmente removida por enjuagues o un simple chorro de agua.

Un concepto mds dinamico de lo que es la placa dental es el
propuesto por Marsh y Martin en 1992 quienes sefialan «la placa dental es
un término general para denominar a la comunidad microbiana compleja
encontrada sobre la superficie dentaria, embebida en una matriz de
polimeros de origen bacteriano y salival»

La placa dental puede ser clasificada en términos de su localizacion
como supragingival y subgingival de su potencial patégeno como
cariogénica o periodontopatogénica y de sus propiedades como adherente o
no adherente. Estas clasificaciones no son mutuamente excluyentes; sin
embargo, en general, la placa supragingival es adherente y contiene una
flora predominantemente Gram positiva, caracteristicas éstas de organismos
cariogénicos. Por el contrario, la subgingival, esta compuesta en mayor
cantidad de microorganismos Gram negativos, es menos adherente que la
supragingival y es preferentemente periodontopatogénica.

Con respecto al rol patégeno, dos teorias han tratado de explicar el
papel de la placa dental como agente cariogénico o periodontopatogénico.
La primera de ellas la «Hipétesis de la Placa No especifica», propone que
todos los microorganismos que colonizan la superficie dentaria participan
por igual en los procesos patolégicos cuando al encontrarse en una cantidad
excesiva, son capaces de sobrepasar los mecanismos defensivos que [e
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impone el huésped. Esta teoria le da mas importancia a la cantidad de
microorganismos y no al tipo de ellos.

Posteriormente surge la «Hipotesis de la Placa Especifica»,
enunciada por Loesche en 1976 , quien postula que el efecto patogénico de
la placa dental, es dependiente del tipo especifico de microorganismos
residentes en ella. De esta forma una placa rica en microorganismos Gram
positivos y sacaroliticos (fermentadores de sacarosa) sera una placa
tendiente a producir caries dental, mientras que una placa con mayor
proporcidén de enzimas proteoliticas (que degradan proteinas) y de
organismos Gram negativos sera una placa periodontopatogénica.

Dado el gran numero de aislamientos de microorganismos especificos en
los diferentes estados de la enfermedad periodontal en la caries dental,
esta segunda teoria es la aceptada actualmente.!-267

Formacion de la Placa Dental

La formacidon de la placa dental viene a ser el resultado de una serie
de complejos procesos que involucran una variedad de componentes
bacterianos y de la cavidad bucal del huésped. Estos procesos son los
siguientes: 4% 7

- Formacidn de la pelicula adquirida

La superficie dentaria no se encuentra en contacto directo con la
cavidad bucal. Inmediatamente después de cepillar un diente, comienzan a
depositarse sobre su superficie, proteinas de origen salival y del fluido
crevicular, por un proceso de absorcion altamente selectivo y especifico,
formandose como resultado un pelicula acelular que varia de grosor entre 0,
1y 3 micrometros con un alto contenido de grupos carboxilos y sulfatos que
incrementan la carga negativa neta del esmalte.”? ( fig. 2)



GLICOPROTEINAS DE ORIGEN SALIVAL Y DEL FLUIDO CREVICULAR

_—

PELICULA
ADQUIRIDA ——  VARIACIONES LOCALES Cq

|

DIENTE PATRON DE DEPOSICION BACTERIANA

|

CONCENTRACION DE BACTERIAS
EN LA SALIVA

Fig. 2 Esquema representativo del desarrolio de la placa dental y pelicula
adquirida.

El equema muestra que la pelicula adquirida se adhiere firmemente 2 las
supercie dental y que sirve de sustrato para la deposicion bacteriana
provienente de la saliva.

En el proceso de formacién de la pelicula, son incorporadas a su
superficie una serie de componentes de origen salival tales como enzimas
Lizosima, Peroxidasa y Amilasa, que pueden influenciar la colonizacion
bacteriana sobre la pelicula Igualmente son incorporadas enzimas
extracelulares de origen bacteriano como la Glucosiltransferasa (GTF), e
inmunoglobutinas.”



- Colonizacion por microorganismos especificos

Luego de formada la pelicula adquirida, ésta comienza a ser
colonizada por microorganismos residentes de la cavidad bucal. Este
proceso ha sido dividido en cuatro etapas: &7

¢ Deposicién

Fase reversible en la que se produce un acercamiento inicial de las
bacterias a la superficie de la pelicula.

* Adhesi6n

Fase irreversible en la que participan componentes tanto de la
bacteria como de! huésped, los cuales, juegan un papel muy importante en
la unién de los microorganismos a la pelicula salival. La presencia de estos
componentes determina que se produzcan uniones quimicas o fisicas entre
los constituyentes bacterianos y los del huésped, determinandose asi una
estrecha union. Posteriormente explicaremos mas detalladamente este
proceso, dada su importancia en la formacién de la placa dental,
prerrequisito indispensable para las infecciones caries dental y enfermedad
periodontal.% 467

Algunos de los mecanismos propuestos para la adherencia son:
1.- A traves de adhesinas:

Muchas adhesinas bacterianas son lectinas, las cuales se unen a
carbohidratos que funcionan como receptores en la superficie dentaria

2.- Por medio de Puentes de Calcio (++) y de Magnesio (++):

Entre los componentes bacterianos de carga negativa como el acido
teicoico y lipoteicoico y los componentes cargados negativamente de Ia
pelicula adquirida.
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3.-Por medio de polisacéaridos extracelulares tipo Glucan y enzimas
Glucosiltransferasas producidas por microorganismos sacaroliticos como el
Streptococcus mutans vy a través de fimbrias.

4.-Repeticion de las fases 1y 2

En esta fase la adherencia se realiza sobre una primera capa
bacteriana ya establecida en Ia pelicula a través de mecanismos de
coagregacion. Este mecanismo fue observado por primera vez por Gibbons
y Nygaard en 1968, quienes sugirieron que la adherencia entre una célula
bacteriana y otra era importante en la colonizacion secuencial del diente por
bacterias.

Como la adherencia es un factor esencial para la colonizacion, tanto
de especies patdégenas como residentes, aquelios intentos que puedan
exitosamente interferir con este proceso, podrian tener implicaciones
importantes desde el punto de vista terapéutico.

. El primer estadio de la adherencia envuelve las interacciones iniciales
entre los microorganismos y sus substratos. Esto incluye las superficies
externas de ambos organismos y el substrato, que puede ser influenciado
por el medio en el cual esté suspendido. Para entender la adherencia
microbiana en la cavidad bucal, es esencial conocer las estructuras
participantes en la superficie de los organismos y los substratos a ser
colonizados.

Crecimiento y Reproduccion,

El crecimiento y reproduccién de los microorganismos adheridos a la
pelicula, permite conformar una capa confluente y madura referida como
placa dental.

Es importante destacar que aun cuando existen y se han realizado
muchos estudios para obtener una vacuna ideal contra la caries dental, esto
es realmente dificil de lograr si consideramos por una parte la naturaleza
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multifactorial de la enfermedad, demas del gran nimero de microorganismos
que participan en su desarrollo y dentro de eéstos el gran numero de
especies mutans asociados a la misma.
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CAPITULO Il
ESTRUCTURA DENTAL
Esmaite

El esmaite sano aparece duro y brillante, y consiste de cristales de
hidroxiapatita comprimidos. Dichos cristales estan compuestos de manera
ordenada formando prismas y espacios que no se encuentran vacios, si no
llenos de agua y material organico. Los espacios intercristalinos son
microporos o simplemente poros en el esmalte, que tienen varios tamarios,
por o cual el esmalte es considerado como un solido Microporeso y no
puede ser considerado como una masa solida de hidroxiapatita. En el
ambiente oral, los espacios intercristalinos estan llenos de agua la cual tiene
un indice de refraccién de 1.33 que equivale a la relacién calcio - fosfato
presente en la estructura dental. Cuando un diente normal y bien
mineralizado es desecado con aire en la clinica, el esmalte mantiene todavia
su translucidez. Este Ultimo hecho es usado clinicamente en el examen de
los dientes. Si un diente homedo con apariencia transiicida normmal es
secado con aire y se producen areas opacas o menos transltcidos aisladas,
entonces podemos concluir que hay un ligero cambio en la porosidad del
esmalte, lo cual es indicativo de una pérdida del mineral 0 de &reas
hipomineralizadas (efectos de desarrolio).("2 59 .

Se han desarrollado otros métodos de valoracién de la pérdida de
mineral, el mas importante es e! uso de los rayos X. Considerando, sin
embargo, que el esmalte esta constituido casi enteramente de minerales y
de largos cristalinos delgados de mineral tipo hidroxiapatita, se necesita una
pérdida relativamente grande de calcio para que pueda ser detectada por
ésta técnica. En su inmediata forma pre eruptiva, el esmalte esta altamente
mineralizado y del 12 al 14% del volumen del tejido consiste en agua,
proteinas y lipidos. Ei material organico es particularmente evidente por lo
que se refieren a los prismas periféricos. La superficie del esmalte esta
caracterizada por un patron de incremento: el patrén de periguimatias;
consiste en surcos regulares y crestas que corren en sentido paralelo
circundando el diente. Este patron varia desde el esmalte cervical hacia la
parte oclusal del diente. En la parte cervical, fa cual esta cubierta por la capa
del esmaite forma una cobertura bien definida. A lo largo de la parte central
de las superficies dentales, las periquimatias exhiben una apariencia
ondulada en cada capa del esmalte recubre Ia préxima capa
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correspondiendo a los surcos como una capa de fino esmalte, siendo de un
grosor de imm en el borde. A lo largo de los surcos de periquimas, las
lineas de la marca de los procesos de Tomes son regularmente
identificadas, en el fondo de éstos son visibles las marcas fisuras o
resquicios que representan las aberturas de los espacios en forma de
arcada que circundan parcialmente los prismas. El prisma cilindrico contiene
una sustancia intermedia. Los prismas se observan uno por debajo del otro,
y separados por una sustancia intermedia. No tienen ramificaciones y
adoptan al corte un aspecto circular, se encuentran uno debajo de otro
sobre la sustancia interprismatica. €| esmalte de Ia superficie es mas duro
que el esmalte que esta subyacente. Teniendo el esmalte de la superficie
mas minerales y materia organica, y relativamente menos agua. Ademas de
contener sustancias como floruro, cloruro zinc, hierro y plomo, que se
acumulan en la superficie. (Fig. 3)

Los cambios en el esmalte se presentan a lo largo de los afios con el
aumento en contenido en hidrégeno y fluoruro, siendo parte del proceso de
maduracion posteruptivo, en el que los dientes se vuelven mas resistentes a
la caries. Las estructuras muestran una formacién empalizada, con una
divergencia a la superficie dental. £} cuerpo prismatico es redondeado en su
extremo superior (con la forma de tejido). Los prismas se asientan sobre
algunas proteinas , de forma que las ramificaciones de los mas altos de
izquierda a derecha quedan enclavados entre los prismas vecinos
terminando por debajo de él.

El esmalte en desarrollo presenta algunas proteinas que forman una
mezcla heterogénea, principalmente por dos grupos: amelogeninas vy
esmaltelinas.

Las esmaltelinas estan unidas firmemente a los cristales de apatita en
el esmalte de desarrollo, son hidréfobas y también tienen propiedades de
agregacion reversibles dependientes del pH, la concentracién y la
temperatura. Forman un grupo heterogéneo de proteinas 4cidas, y son
extensamente glucolisadas, en consecuencia se pueden calcificar como
glucoproteinas. Existen cantidades de esmalte maduro que contienen cerca
de la misma cantidad de proteinas y lipidos, trazas de citrato, lactato y
carbohidratos. Las proteinas del esmalte externo contiene menos proteinas
que las regiones internas, tendiendo la proteina de! esmalte externo a ser
mas soluble e incluye componente ricos en glicina y peso molecuiar bajo y
pequefios y aminoacidos, "% 59
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Estriacion
transversal
ded prisma

Fig. 3 Estructura prismatica del esmalte y las lineas incrementales del
esmalte o estrias de Retzius.

Dentina

La dentina es la masa del diente cuya estructura se caracteriza por las
siguientes estructuras y componentes celulares. Odontoblastos vy
prolongaciones  odontoblasticas, canaliculos  dentarios, espacio
periédontoblastico, dentina peritubular, dentina intertubular y dentina de
manto. Los Odontoblastos son los que forman la dentina también son los
responsables de producir dentina secundaria. Las prolongaciones
odontoblasticas penetran en los canaliculos dentinarios con el espacio
periodontoblasticos y llegan hasta la union amelocementaria dando lugar a
diversas ramificaciones. Los canalicutos dentinarios revestidos por dentina
peritubular son separados por la dentina intertubular. La dentina del manto
forma la capa periférica de esta estructura dental.

La dentina es la parte del diente que percibe los estimulos quimicos,
mecanicos y térmicos. El mecanismo de transmisién tiene mucha
importancia, cuando los canaliculos se exponen al efecto del acido, como
consecuencia del proceso de la reparacién, erosibn o degradacién
enzimatica bacteriana de los carbohidratos, se abren en toda su longitud,
haciéndose sensible a los productos metabolicos acidos de los
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microorganismos. Existen fibras nerviosas y vasos que penetran en el tejido
de la pulpa a través del orificio apical. La mayoria de las ramificaciones de
las fibras sensitivas se encuentran en la pulpa coronaria y terminan en la
periferia, formando el plexo de Raschkow en la zona subodontoblastica. Los
estimulos que Hegan a la dentina son registrados por los Odontoblastos y
transmitidos a través de terminaciones nerviosas libres.

La dentina contiene un mineral de material organice llamado fosfato
calcico apatitico, asi como colageno que constituye hasta casi un 90% del
material organico. El colageno proporciona fuerza tensil y tiene que ver en
el proceso de mineralizacion, en la predentina solo se requiere el colageno
tipo I. Tambien existe el contenido de proteglucanos en la predentina, que
es mucho mas elevado gque en la dentina. Las fosfoproteinas son
substancias acidas que forman una fraccion mayor de proteina no
colagenosas en todas las especies de dentina. (Fig. 4)
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Fig. 4 Dentina terciaria o reparadora.

Cemento

La formacion del apice radicular es consecuencia de la proliferacién
terminal de la vaina de Hertwig y de las perturbaciones regresivas que en la
misma se producen.
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La funcidn que tiene la vaina de Hertwig es la de Ia remodelacién, y
diferenciacion de Odontoblastos sobre su pared interna para la formacion de
una nueva dentina y consecuencia del cemento.

La formacién de cemento secundario continia en formacién en la
porcion externa y contribuye a aumentar el largo de la raiz. La dentina y el

cemento aumentan de espesor de acuerdo con la edad hasta constituir una
pared integra.

La funcidn que tiene el cemento radicular es el anclaje del diente, que
tiene una estabilidad muy sensible. El cemento radicular se desarrolla a
partir de tres tipos de células, Cementoblastos, Cementocitos, y
Fibroblastos. En el tercio coronal predomina el cemento acelular-fibrilar {con

cementocitos, fibrillas y haces de colageno). En el diente existen diferentes
tres tipos de contactos,

1. Elesmalte y el cemento contactan, pero sin superposicion

2. El cemento se superpone al borde cervical del esmalte dentario

3'_ La zona intermedia sin cemento ni esmalte es responsable de la

hipersensibilidad del cuelio dental.!- %59
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Fig. 5 Estructura del cemento celular (a) y huellas de fibras de Sharpey
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CAPITULO IV

SALIVA

La saliva es un liquido que se secreta por diversas glandulas
localizadas en la boca, una de ellas es en la glandula pardtida submaxilar,
sublingual y un gran numero de glandulas esparcidas en la boca (paladar,
mejilla y labios). Tiene como funcidn mezclarse con el mecanismo de la
deglusion.

La saliva contiene concentraciones bajas de proteinas en
aproximadamente 0.1 a 0.2% mientras que la concentracion correspondiente
al suero es del 7%. Siendo que la estimulacion masticatorio gustatoria y
neuroldgica es afectada por las concentraciones de los diversos
componentes de acuerdo al grado de estimulos.

Diariamente es segregado de 1 a 1.5 litros de saliva, siendo de vital
importancia la tasa de secrecion como una variable importante contra la
caries dental.

La dialisis de Ia saliva elimina el bicarbonato y al fosfato dando como
resultado una peérdida total de la capacidad amortiguadora salival.

La urea es una sustancia que es excretada por la saliva ia cual es
convertida por los microorganismos en productos nitrogenados y amoniaco,
que a su vez sirve de amortiguador salival.

Las proteinas también tienen una capacidad de amortiguador sélo en
valores de pH muy bajos. La capacidad de amortiguador corrige los cambios
de pH causados por concentraciones de iones de acidos o basicos
producidos, como por ejemplo, por la fermentacion de los azicares.
Depende de la concentracion de los acidos o bases débilmente disociados y
de sus reacciones con los protones de los iones hidréxilo presentes. La
capacidad de amortiguador de un acido debil es determinado por el valor de
pH, cuando se forma o se afade un acido al sistema fisiologico de pH, los
protones son captados por HCOz. Mientras estén presentes los bicarbonatos
no se producira ninglin cambio en el pH. |

Las glucoproteinas que secreta la saliva de alto peso molecular
pueden aglutinar microorganismos de una forma selectiva bajo condiciones
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propicias. La inmunoglobulina (IgAs) previene o disminuye |la adhesion de
los microorganismos a la superficie de los tejidos orales.@ 0 1112

AMORTIGUADORES SALIVALES

Un amortiguador es una solucién que tiende a mantener un pH
constante. Una grafica del pH comparado con el equivalente de acido o de
alcali agregado a un amortiguador corresponde a la curva de titulacién. E
pK marca sobre la curva el punto en que se observa el menor cambio
(cuando las concentraciones de la base y el acido conjugados son iguales).
En la saliva los sistemas amortiguadores principales son bicarbonato-4cido
carbonico (HCO3-/H2C O3, pKi= 6.1) y fosfato (HPOa= {H2PO4, pKa= 6.8). Por
varias razones, el bicarbonato es el mas importante de los amortiguadores
salivales.

1. Puede amortiguar rapidamente mediante la perdida de bidxido de
carbono (comparada con la sangre).

2. Su pK se semeja al que se encuentra en la placa, Y por lo mismo es mas
efectivo en ese nivel.

3. A medida que aumenta la frecuencia del flujo salival, la concentracién de
bicarbonato también aumenta en gran escala (al igual que el Na),
mientras el fosfato cae ligeramente al aumentar la frecuencia del flujo.

4. Después de eliminar el bicarbonato mediante una corriente de CO2, sin
oxigeno en un pH de 5, la capacidad amortiguadora de Ia saliva se
reduce notablemente.

La didlisis de la saliva que elimina tanto el bicarbonato como el
fosfato, pero no las proteinas, da por resultado una pérdida total de la
capacidad amortiguadora salival. Esto indica que la proteinas salivales
pueden ser omitidas como amortiguadores en la saliva.

La wurea es excretada continuamente en la saliva. Los
microorganismos de la placa pueden convertir la urea en otros productos
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nitrogenados y amoniaco. El amoniaco asi formado puede servir también
como amortiguador.

En un estudio longitudinal sobre incidencia de caries, se encontré que
una baja capacidad amortiguadora se presentaba nueve meses antes de
egar al punto maximo en el incremento de caries.

Al realizar un estudio del pH de lesiones cariosas y de la placa dental
se demostrd una evidencia adicional de la importancia de la saliva como
amortiguador. En las lesiones de caries activas (dentina), existe un gradiente
de pH. Los bordes profundos que sobresalen en tales lesiones presentan
mayor acidez que las capas mas superficiales, las cuales tienen un pH
similar de la saliva. En el caso de cavidades mas amplias y expuestas,
vaciadas de su contenido, la capa en que se presenta la caries es mas
superficial y el pH en dicha capa se acerca mas a la neutralidad
probablemente debido a que ofrece mayor acceso a la saliva.

Debera recordarse que el pH de la placa baja aproximadamente a
entre 4 y 5 después de un enjuague con un sustrato apropiado, y después
de un lapso vuelve al nivel de “descanso” en el rango del pH de 6 a 7. Los
estudios del pH de la placa realizados en hamsters infectados con S. mutans
han proporcionado un mayor conocimiento de por qué el pH de la placa
vuelve al valor de descanso. Cuando se expuso la placa a una
concentracion baja en sacarosa (2.5%) el pH descendié y después de poco
tiempo comenzé a subir. Sin embargo, si se aislara la placa y el diente con
una tela de Parafilm, el pH de la placa disminuir4 ain mas y se mantendra
bajo. En vista de los altos niveles prolongados de acido encontrados al aislar
ta placa, el autor presupone que normaimente el pH regresa hacia la
neutralidad debido a la difusién gradual de fa saliva en la placa aunada al
agotamiento del sustrato y a la difusion hacia afuera dei acido de los
productos finales. Existe una relacion de glucoproteinas que sirven como
aglutinas y que reaccionan con S.mutans, otras con S.sanguis y otras con
S.mitis.

La lactoperoxidasa en la saliva tiene un factor importante es el control
de la microflora, ya que regula el sistema de peroxidasa salival por medio
del peréxido. Otra proteina salival es la Lisozima que es basica en la divisién
del enlace de la murami-glucosamina en el peptoglucano de la pared celular
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bacteriana.  Lactoferrina es otra glucoproteina que  contiene
aproximadamente un 10% de hidrato de carbono. Su propiedad parece
estar relacionada con la ?uelacién de hierro, que es un nutriente esencial
para los microorganismos. (- 2 10-11.12)

La Composicién de la saliva

Aproximadamente el 99 por ciento de la saliva es agua. El uno por
ciento restante consiste de moléculas organicas grandes (proteinas,
glicoproteinas y lipidos), de moléculas organicas pequefias (glucosa, urea) y
de electrolitos (sodio, potasio, calcio y fosfato).

Existe buena correlacién entre los niveles de plasma sanguineo y los
niveles en saliva de hormonas y medicaciones. Esta correlacion forma la
base de las propuestas de utilizar la recoleccién de saliva como método no
invasivo para monitorear dichas hormonas, drogas terapéuticas y drogas
ilicitas. También se esta utilizando la recoleccién de saliva para detectar la
presencia de anticuerpos al HIV.

PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA

1. Proteinas 2. pequefias moléculas organicas 3. Electrolitos
Albimina Creatinina Amoniaco
Amilasa Glucosa Bicarbonato
B - glucorunidasa Lipidos Calcio
Carbohidratos Nitrbgeno Cloro
Cistatinas Acido sialico Fliior
Estereasas urea lodo
Fibronectina Acido drico Magnesio
Gustatina Fosfatos
Histatina . Potasio
Inmunoglobulina A (lgA) Sodio
Inmunoglobulina G (IgG) Sulfatos
Inmuncglobulina M (igM) Tiocianato
Kalikreina Amortiguadores no
Lactoferrina especificos
Lipasa
Deshidrogenasa lactica
Lisozima
Mucina

Facteres de crecimiento nerviosos
Factores de crecimiento epidérmicos
Agreguinas parotideas
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Peptidasas

Fosfatasas

Proteinas ricas en prolina
Ribonucleasas

Peroxidasas salivales
Componentes secretorios

igA secretorias

Proteinas séricas (trasas)
Proteinas ricas en Tirosina
Proteinas de union a vitaminas

Cuadro 1 Funciones especificas de los contribuyentes salivales

La saliva tiene muchas funciones tales como proteger |a integridad de
la mucosa, eliminar restos alimenticios y bacterias de la cavidad bucal,
neutralizar acidos, acidificar bases y proveer de los iones necesarios para la
remineralizacion de los tejidos dentarios. Ademas, tiene propiedades
antibacterianas, antifungicidas y antivirales. Adicionalmente los
componentes de la saliva facilitan la masticacion, {a degz ucion, la fonacién
asi como las funciones sensoriales de la cavidad bucat (-2 101112

Niveles de Produccién de [a Saliva

Como se menciond anteriormente, la mayor partes de la saliva es
producida por las glandulas salivales mayores; al resto (7%) es producido
por las glandulas salivales menores. Durante el periodo de suefio
producimos poca saliva, Mientras estamos despiertos existen dos etapas de
produccion de saliva denominadas: no estimulada (en descanso) y
estimulada (principalmente inducida por la masticacion).

La mayor parte de la saliva no estimulada (alrededor de 75%), es
producida por las glandulas submandibulares y sublinguales; el resto
principalmente por la parétidas. Por su parte, la saliva estimulada es
producida en partes iguales por las tres glandulas antes mencionadas.

Si asumimos que el estado-de suefio dura en promedio 8 hdras,
durante las cuales, practicamente no existe produccion de saliva, y el
periodo de masticacidn dura 2 a 3 horas diarias; la produccién de saliva no
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estimulada estaria ubicada en las 14 horas diarias restantes.

PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA

Funciones Principales componentes salivales involucrados
1. Funciones protectoras
Lubricacion Mucinas, glicoproteinas ricas en prolina, agua.
Antimicrobiana Proteinas salivales, lisozomas, lactoferrinas,

Integridad de las mucosas
Lavadoflimpieza

Amortiguacion de 4cidos

Remineralizacién

2. Funciones relativas a la deflucién y
fonacién
Preparacién del bolo alimenticio Agua, mucinas

Digestion

Gustacién

Fonacién

lactoperoxidasas, mucinas, cistatinas, hislatinas,
1gA secretorias, glicoprolelnas ricas en prolina

Mucinas, electrelitos, agua
Agua
Bicarbonato, lones fosfatg

Calcio, fosfato, staterina, proteinas anidnicas
ricas en prolina

Amilasas, lipasas,
agua, mucinas

ribonucleasas, proteasas,

Agua, gustatinas

Agua, mucinas

cuadro 2 Principales funciones de la saliva.

ALGUNOS MEDICAMENTOS QUE DISMINUYEN
LA SECRECION SALIVAL
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Antipsicdticos Antiarritmicos
Antihistaminicos Anticonvulsivantes
Antiartricticos Anfidearréicos
Analgésicos Antihipertensivos
Diuréticos Antiparkinsonianos
Relajantes musculares Antiespasmédicos
Antidepresivos Ancréxicos

Cuadro 3 Medicamentos que disminuyen ia secrecidn salival
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CAPITULO V
CARIES DENTAL

Concepto

La caries dental es una de las enfermedades infecciosas de mayor
prevalecia en el hombre. Algunos estudios en la década pasada han
indicado una reduccion significativa en la prevalecia de caries dental, en
algunos paises del mundo, sin embargo esta enfermedad sigue siendo uno
de los principales problemas de salud publica a nivel mundial.

La caries dental ha sido definida como la destruccion localizada de los
tejidos duros del diente, por la accion bacteriana. Schuster en 1990, propone
que la caries dental se refiere a una enfermedad, en la cual los tejidos
duros del diente se modifican y eventualmente son disueltos. Otros autores
ia definen, como la descomposicién molecular de los tejidos duros del diente
que involucra un proceso histoquimico y bacteriano, el cual, termina con
descalcificacion y disolucién de los materiales inorganicos y desintegracion
de la matriz organica.

Aquellas dreas de los dientes que no estén protegidas por la
autolimpieza, tales como fosas, fisuras y puntos de contacto, son mas
susceptibles a presentar caries dental que aquellas expuestas a [a
autolimpieza, tales como superficies bucales y linguales.

La formacion de cavidades cariosas comienza como pequefias areas
de desmineralizacion en la superficie del esmalte, y puede progresar a
través de la dentina y liegar hasta la pulpa dental. La desmineralizacion es
provocada por 3acidos en particular acido lactico, producido por la
fermentacion de los carbohidratos por los microorganismos bucales. La
formacién de la lesion involucra la disolucion del esmaite y la remocion de
iones de calcio y fosfato, asi como su transporte hasta el medio ambiente
circundante. Esta etapa inicial es reversible y la remineralizacién puede
ocurrir particularmente con la presencia de fluoruros. - 2 610

Etiologia de la Caries Dental
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Existen numerosas evidencias que han permitido demostrar que ia
placa dental es un prerrequisito indispensable para la iniciacion de la caries
dental y la enfermedad periodontal.

El grado de cariogenicidad de la placa dental es dependiente de una
serie de factores que incluyen:

1. La localizaciéon de la masa de microorganismos en zonas especificas del
diente tales como son las superficies lisas, fosas y fisuras y superficies
radiculares.

2. El gran numero de microorganismos concentrados en areas no
accesibles a la higiene bucal o a la autolimpieza.

3. La produccién de una gran variedad de acidos (acido lactico, acético,
propionico, etc.,) capaces de disolver las sales calcicas del diente .

4. La naturaleza gelatinosa de la placa favorece la retencion de
compuestos formados en ella y disminuye la difusién de elementos
neutralizantes hacia su interior .

La caries dental es una enfermedad multifactorial asociada a la
interrelacién de varios factores, imprescindibles para que se inicie la lesién.
Dichos factores son el huésped, las bacterias y la dieta . Posteriormente fue
adicionado un nuevo factor: el tiempo, que permitid esclarecer de una forma
mas precisa la formacion de la caries dental %+ ®

Evidencias de la Caries Dental como una Enfermedad Infecciosa.

Leber y Rottenstein en 1867 y Miller en 1890 dedujeron que los
principios elementales implicados en el desarrollo de la caries dental. En su
famosa teoria quimico parasitaria. Miller sugiere que las bacterias bucales
convierten los carbohidratos de la dieta en acidos, que son capaces de
solubilizar el fosfato de calcio del esmalte y producir la lesion cariosa .

Experimentos iniciales demostraron que ratas libres de gérmenes eran
capaces de desarrollar caries dental cuando se infectaban con bactenas.
Las evidencias de la transmisibilidad de la caries dental provienen de
estudios realizados en hamsters. Animales libres de caries dental no
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desarroliaban la enfermedad aun cuando se les diera una dieta altamente
cariogénica. Elio sdlo ocurria cuando estos animales eran expuestos en
contacto con animales que si presentaban caries dental (-2 467

./.‘ \r}\
'.I-.\ ) ot | .
< | e

Fig. 4 Estrategias experimentales usadas por Keyes y Fitzgerald para demostrar que la caries
denta! es una enfermedad infecciosa. A. Hamsters creciendo por separado presentaban
diferentes experiencias de carigs dental. Uno presentaba caries dental y e} otro no. B. Hamsters
creciendo juntos, ambos desarrollaban caries dental. €. La transmisién de la enfermedad. D. La
transterencia de hisopados salivales de un hamster a otro determinaba la fransmisién de 'a
enfermedad (la penicilina era capaz de bloquear la enfermedad). E. La enfermedad aparecia
cuando al hamster libre de caries era inoculado con cultivos puros encontrades en las heces de!
hamster con caries. Tomado de Arch Oral Biol 1960; 1:304-320.

Posteriormente se comprob6 que cuando los Streptococcus aislados
de lesiones cariosas en ratas, eran inoculados en la cavidad bucal de
animales libres de gérmenes, éstos eran capaces de desarrollar la
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enfermedad. La importancia de la dieta comienza a tomarse en
consideracion, al observar que la colonizacién y produccion de caries por
muchos Streptococcus bucales ocurria solamente en presencia de
sacarosa.?
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CAPITULO VI
MICROORGANISMOS ASOCIADOS AL DESARROLLO
DE LA CARIES DENTAL '

Streptococcus mutans

Es considerado el principal agente eticlégico de la caries dental en
humanos y animales experimentales .

En 1924, Clarke aisld ciertos organismos a partir de lesiones cariosas
que &l denomind Streptococcus mutans debido a que con la coloracion de
Gram, ellos se observaban de forma mas ovalada que redondeada, que es
la forma tipica de los Streptococcus, por lo que él consideré que estas
bacterias eran mutantes de este género.

Este autor asocié la presencia de este microorganismo con la caries
dental, pero otros investigadores durante mucho tiempo no fueron capaces
de aislar el S. mutans , por lo que su papel fue ignorado durante mucho
tiempo.

Esta bacteria es redescubierta en los afos 60s. cuando comienza a
identificarse a este organismo como responsable de una infeccion
transmisible en ratones.

‘Las células de los S. mutans se caracteriza por ser cocos Gram
positivos, presentan un diametro de 0.5 a 0.75 milimicras y se disponen en
forma de cadenas, caracteristica propia de este género. En medios de
cultivo conteniendo sacarosa, esta materia puede producir extracelulares,
adquiriendo una apariencia opaca, rugosa, de color blanco, no adherente al
medio de cultive y ocasionalmente rodeada por polimeros de glucan de
aspecto humedo,

Esta bacteria es anaerdbica facultativa (puede usar para su
metabolismo oxigeno si se encuentra presente en el medio ambiente, pero
puede también sobrevivir cuando existe ausencia total de 02), pero su
crecimiento 6ptimo ocurre bajo condiciones de apaerobiosis. Algunas
espec:es son capnofilicas, es decir, que requieren de CO2 para poder
CI'ECEI'( 51
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Este microorganismo produce polisacaridos extracelulares a partir de
la sacarosa por la accién de dos enzimas: la glucosiltransferasa (GTF) y la
fructosittransferasa (FTF). La sacarosa, es un disacarido formado por una
molécula de glucosa y una de fructosa. La GTF es capaz de sintetizar
glucanos a fadir de la glucosa y la fructosiltransferasa, fructanos a partir de
la fructosa.

Cuadro 4 Formacion de polisacaridos

/SACAROSA ~
GLUCOSA FRUCTOSA
GTF FTF
GLUCANO FRUCTANO
Clasificacion

En 1933, Lancefield describié por primera vez un método para la
clasificacion de los Streptococcus dentro de varios grupos que son
ampliamente usados en la actualidad. EI método incluye reacciones
serologicas de los extractos de pared bacteriana con antisueros. De acuerdo
a este esquema , el S. mutans ha sido clasificado en ocho serotipos
diferentes designados con letras de Ja “a” a la“g".

Cuando el S. mutans es aislado de diferentes fuentes es evidente que
existe una gran heterogeneidad genética. Ello ha permitido identificar cuatro
especies diferentes: S. mutans, S. sobrinus, S. raftus y S. cricetus. Dos
especies adicionales han sido identificadas solo en animales, el S. ferus, y
S. macacae.
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Los S. mutans, S. sobrinus, rattus y S. cricetus . Son cariogénicos en
modeios animales. La similaridad en su patogenicidad ha permitido que se
le denomind como, "El grupo de los Streptococcus mutans”. La mayor parte
de los estudios epidemiolégicos han demostrado que este grupo, el S.
mutans, es el mas estrechamente vinculado con la caries dental.

Especies de Steptococcus mutans

Especies encontradas en humanos
(denominado grupo S. mutans):

S. mutans *
S. sobrinus
S. rattus

8. cricetus

Especies encontradas en animales:

S. ferus
S. macacae

* Microorganismo con mayor vinculacion a la caries
dental en humanos.
Denominade en el idioma inglés: mutans
streptococci {para ser diferenciado de los demads
microorganismos que conforman &l grupo)

Cuadro § Especies de estreptcocos mutans

En esta tabla 4, se describe el tipo de estreptococos encontrados en
humanos y animales vinculados a la caries dental.

Lactobacillus

Estos microorganismos son grandes productores de acido lactico y se
encuentran entre las bacterias mas aciddfilas que se conocen, al igual que
los Streptococcus del grupo mutans, son capaces de producir &cido dando
un pH bajo (aciduricas). Aunque estas caracteristicas son cariogénicas,
estas bacterias presentan poca afinidad para la superficie del diente, lo que
dificilmente los irplica en el inicio de caries dental en superficies lisas, no
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obstante son los primeros microorganismos en el frente de avance del
proceso carioso en la dentina.®®

Factores de Cariogenicidad de Lactobacillus
» Poder acidogeno, aciddfilo y acidurico .

» Algunas cepas sintetizan polisacaridos extra e intracelulares a partir de la
sacar

+ Escasa actividad proteolitica.

Lactobacillus Orales

Los lactobacilos son bastoncillos gram positivos, no formadores de
esporas, que por lo general crecen mejor en condiciones microaerofilicas.
Se ha facilitado el aislamiento y la enumeracién de los lactobacilos orales
con el uso del medio selectivo de agar {(Rogosa) que elimina el crecimiento
de la gran mayoria de los otros organismos orales debido a su pH bajo %%

Los lactobacilos se encuentran con mayor frecuencia como agentes
transitorios en la boca de los infantes, representan aproximadamente el 1%
de la flora oral, son L. casei y L. fermentum las especies orales mas
comunes. La poblacion de lactobacilos orales esta influenciada por los
habitos dietéticos. Un habitat favorito de los lactobacilos es en la dentina de
las lesiones cariosas profundas,?'%

Lactobacillus y Caries

Los lactobacilos u organismos similares a ellos, se han descrito en la
cavidad oral desde que Miller enuncié la teoria quimioparasitaria (Burnett y
colaboradores) para una revision historica). En 1925 Bunting y sus
colaboradores declararon que el Baciflus acidophilus, era el factor especifico
etiologico responsable de la iniciacion de la caries. Posteriormente otras
Investigadores han aislado otros tipos de /actobacilos ademas de L.
acidophilus en la saliva, en la placa y en las lesiones cariosas. El género
Lactobacillus incluye muchas especies, y las siguiéntes son las que mas
frecuentemente se encuentran en la boca:
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Homofermentativo Heterofermentativo

L. Casei L. fermentum
L. acidophilus L. brevis

L. plantarum L. buchneri
L. salivarius L. cellobiosus

Cuadro 6 Lactobacilos homofermentativos y heterofermentativas.

Los homofermentativos sobrepasan en nomero las variedades
heterofermentivas, cuando se trata de grupos aislados de lactobacilos
tomados de la dentina humana cariada (2%

La idea de que los lactobacilos tienen un papel importante en el
proceso cariogénico, predomind en la literatura durante 35 afios. Se
argumentaba que los lactobacilos son tanto acidogénicos como aciduricos, y
» por tanto, podrian multiplicarse en el pH bajo de la placa y de las lesiones
cariosas. El numero de lactobacilos presentes en la saliva podia
correlacionarse con la prevalencia de caries dentales, mediante el uso de
medios de cultivo selectivos. Ademas, se reporté que el sitio de crecimiento
de los lactobacilos correspondia a los sitios de lesiones cariosas
clinicamente diagnosticadas. Cuando dichas lesiones se llenaban con las
reparaciones dentales, la mayoria de los sitios de crecimiento de los
lactobacilos quedaban eliminados.

Sin embargo, la aceptacién de la doctrina que manifestaba que los
lactobacilos eran los agentes etiologicos de la caries dental no fue universal.
A medida que se obtenia mas informacién sobre la composicidén microbiana
de la placa dental, se encontrd que los Jactobacilos constitulan solamente
una pequefia fraccién (1/10,000) de la flora total de la placa. La cantidad de
acido, formado por el nimero relativamente pequefio de los /actobacilos
presentes en la placa era casi insignificante, si se le compara con el acido
praducido por otros organismos acidogénicos orales. El mayor crecimiento
de los lactobacillus en las lesiones cariosas activas no demostraban
necesariamente su papel como agente causante, aunque ellos podrian ser
contribuyentes secundarios en el proceso carioso. Otra explicacién posible
es que las condiciones de la placa que favorecen la formacion de caries,
también favorecen su colonizacién por los /actobacilius. En seres humanos
los laclobacilos pueden aislarse en las saliva, en la superficie dental, en el
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dorso de la lengua, en la mucosa vestibular y en el paladar duro. L.
acidophilus se aista con mayor frecuencia en la saliva. Los factobacilius
tienen afinidad relativamente baja para la superficie de los dientes. La
aparicion de los lactobacilos orales coinciden con el desarrollo de las
lesiones cariosas; L. casei es el lactobacilo predominante en la placa dental
y en la dentina cariada. Fitzgeral interpreta dicha informacién como si los
lactobacilos fueran una consecuencia y no una causa de la iniciacién de la
caries.

La evidencia que relaciona algunos Streptococcus como agentes
infecciosos y transmisores de caries dentales de animales de
experimentacion ha puesto en tela de juicio la creencia de que sean los
Lactobacillus los iniciadores de la caries. Aun en animales gnotobidiicos, se
ha encontrado que muy pocas cepas de Lactobacilos son productores de la
caries dental. En dichos casos, las lesiones estaban restringidas a las
regiones del surco oclusal !+ 111519
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CONCLUSION

Las bacterias son esenciales para el desarrollo de una lesién cariada.

La microflora asociada con la caries de hendiduras y de fisuras, caries
de superficie lisa, caries radicular y caries en la dentina profunda, es
diferente. Varios organismos son capaces de inducir caries en los animales
seguln las condiciones experimentales.

En los humanos, no se han presentado demostraciones directas de la
cariogenicidad de algin microorganismo. Existen evidencias indirectas de la
naturaleza epidemiolégica y estas implican la presencia de la bacteria S.
mutans, a nivel mundial, como un agente relacionado con la frecuencia y
prevalencia de caries en la placa. Las pruebas en grupos humanos aislados,
han demostrado que S. mufans, es generalmente mas cariogénico en
animales que reciben dietas con sacarosa que otros organismos de la placa.
Por lo tanto, la principal evidencia que sefnala a S. mutans como el
organismo causante de la caries dental en humanos, se deriva de los
resultados de estudios epidemiolégicos realizados en humanos y de
estudios de patogenicidad en los animales, los cuales no son concluyentes.

Debido a los muiltiples factores que pueden influir en la formacién,
composicion y metabolismo de la placa dental, se podria esperar que la
caries en los seres humanos puede ser causada por diversos tipos de
microorganismos. Esto no niega la posibilidad de que la caries sea una
enfermedad especifica, pero si requiere que la especificidad etiologica se
defina en términos de los organismos involucrados y las condiciones
ambientales del lugar donde se presenta.”
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ESQUEMA DE KEYES MODIFICADO
La caries dental se considera una enfermedad multifactorial, resultado
de la intervencion de tres factores principales, et hospedador (diente y
saliva), la microbiota, y la dieta. Es necesaria la interacciéon de los tres
durante un periodo de tiempo suficiente para que se desarrolle la
caries.(Fig. 6).El hospedador es la persona que tiene la enfermedad., E|
diente es el érgano destruido en el proceso de caries, y pueden encontrarse
dientes con distinta susceptibilidad o resistencia a desarrollar ia enfermedad
ante el misme estimulo. En este sentido, el filior es un elemento importante
que aumenta la resistencia del esmalte a la caries y acelera la
remineralizacion de las lesiones incipientes. Con respecto al hospedador,
ademas del diente, debera tenerse en cuenta la saliva, que constituye uno
de los factores de proteccién de mas impacto frente a la caries. La
microbiota oral caridgena, localizada en sitios especificos sobre los
dientes, comprenden los agentes que producen las sustancias quimicas
(acidos organicos y enzima proteoliticas) que causan la destruccion de los
componentes inorganicos y organicos del diente. El sustrato local, es decir,
la dieta, proporciona los requerimientos nutricionales y energéticos a los
microorganismos orales, permitiéndoles asi colonizar, crecer y multiplicarse
sobre superficies dentarias selectivas.?

DIENTE Enzimas proteoliticas
\.
SALIVA - --p  MICROBIOTA
A
i
Colonizacion
Crecimiento
Multiplicacién
A
> < o
Energia  Nutricion -
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DEFINICION Y TIPOS DE CARIES

En la literatura cientifica la caries ha sido enfocada con distintos
aspectos. Desde un punto de vista morfolégico, es una enfermedad que
determina la destruccion de las estructuras del diente. Segun los criterios de
la epidemiologia, es una de las enfermedades mas prevalentes que padece
el hombre moderno. De acuerdo con Ila sociologia, es una enfermedad
biosocial enraizada en la tecnologia y la economia de nuestra sociedad.
Algunos autores consideran la caries como una enfermedad de origen
infeccioso dependiente del aziicar. A pesar de que todas estas definiciones
son ciertas, pueden considerarse parciales vy complementarias. Quiza la
mas completa es la que considera la caries como una “enfermedad
infecciosa crénica transmisible, que causa la destruccion localizada de los
tejidos dentales duros por los acidos de los depdsitos microbianos adheridos
a los dientes " La enfermedad puede afectar al esmalte, la dentina y el
cemento. Sus sintomas son las destrucciones localizadas de los tejidos
duros, que pueden oscilar desde una pérdida inicial ¥ ultraestructural de
mineral a una afectacion pulpar, que puede liegar a la total destruccion del
diente con posibles repercusiones sistémicas de tipo infeccioso.

La caries dental puede clasificarse con respecto al sitio de la lesion en
diferentes tipos: La caries de fosas y fisuras aparece en molares,
premolares y superficies palatina de incisivos superiores, la caries de
superficie lisa, aparece en dientes proximales Yy mas rara vez en
vestibulares y linguales, la caries radicular, se encuentra en el cemento o
dentina, 0 ambos, cuando la raiz ests expuesta al medio ambiente oral; y
finalmente la caries recurrente, que aparece cuando se asocia a una
restauracion preexistente.

La localizacién, configuracion y progresiéon de las lesiones de
caries sobre superficies individuales estin determinadas por diversos
factores, entre los que destacan los siguientes :
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- Las acumulaciones microbianas que forman placa bacteriana y que, a su
vez, estan influidas por las condiciones ambientales locales para la
formacion y crecimiento de la misma.

~ La disponibilidad de hidratos de carbono fermentables.

-~ La anatomia e histolo?ia dentaria, esta ultima muy en relacidén con la
progresion de la lesion ™ '+

Fig. 8 Localizacién de 1a caries en zonas anatomicas de la estructura
dental.

=

1. Oclusal.
2. Proximal.
3. Radicular.

1. Oclusal.

2. Fosa vestibular,

3. Proximal.

4, Radicular.

5. Vestibular.
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CAPITULO VI
EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La informacién que nos ofrece la ciencia epidemioldgica para el
estudio de la caries dental, es de fundamental importancia por su utlidad
para conocer la distribucidn de la enfermedad en el mundo, y las
determinantes de su prevalencia en el hombre. La epidemidiogia, es la
ciencia encargada del estudio y el analisis de los aspectos ecoldgicos. que
condicionan los fenémenos de salud - enfermedad de los grupos humanos
con el fin de descubrir sus causas y mecanismos. De esta manera
establecié los procedimientos que tiendan a promover y mejorar las
condiciones sanitarias de los pueblos.

En sus comienzos, la epidemiologia se limitaba al estudio dz las
epidemias. Hoy dia, esta disciplina cubre cualquier aspecto de las
necesidades de salud de una poblacién, Esto ultimo ha permitido que los
conocimientos que de ella se generan, contengan en si mismos la estructura
programatica que debe implementarse para la prevencion, control y
seguimiento de las enfermedades que por su prevalencia e incidencia
tengan caracter epidémico.

Antes de seguir adelante, y especialmente para los que se inician en
el estudio de la cariologia, es importante su familiarizacion con la
terminologia epidemioitgica debido a que por medio de esta informacién,
podemos apreciar los cambios que se producen antes y después del
desarrollo. De esta manera, se pueden aplicar los programas sanitarios que
constantemente se disefian en todos los paises y regiones, para el control
de las enfermedades dentales en sus respectivas comunidades.? 1819

Los indices epidemioldgicos, que con mayor frecuencia se utilizan en
cariologia para conocer las condiciones de salud dental de un determinado
grupo social son la prevalencia y la incidencia.®

Prevalencia a la caries (Frecuencia de la caries). Representa la
proporcion de poblacidn efectuada por la caries de un momento dado. Es un
dato estadistico que indica la diferencia entre la experiencia anterior
acumulada con la actual de la enfermedad en un determinado grupo social
en el momento en que el dato se obtiene. La prevalencia en cariplogia,
expresa el numero total de dientes cariados, perdidos y obturados (CPO-D)
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hallados en un determinado momento en las bocas de las personas de una
comunidad en estudio. Para la determinacién de prevalencia en algunos
estudios también se ha utilizado el conteo de superficies afectadas en lugar
de dientes afectados (CPO-S) . En caso de dientes temporales se utilizan
las siglas cpo-d y cpo-s.

En la literatura inglesa ambos valores se expresan con las siglas
DMFT (decayed, missing and filled teeth) o DMFS (decayed, missing and
filled suffaces} y dmft o dmfs, cuando se trata de diente temporales.

En los estudios de prevalencia de caries la determinacién puede ser
expresada en forma de porcentaje de personas afectadas por la enfermedad
de una determinada poblacién o comunidad y otras veces, como el
porcentaje de dientes o superficies cariadas.®

Para determinar si la prevalencia a la caries en una persona o
comunidad esta en relacién a un valor esperado, debe compararse con la
data de estudios de otra poblacion de la misma edad, grupo étnico y nivel
socioecondmico. La determinacion de prevalencia a la caries a menudo se
maneja en estrecha relacién con el concepto de Incidencia o actividad
cariogenica, la cual expresa la velocidad de progresion de la lesién cariosa.
Es la suma de nuevas caries o progresién de la misma en un periodo de
tiempo determinado. (Ver Cuadro 7)
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Cuadro 7 Indice de caries dental.

¢Como calcular los indices de caries dental?

CPOD significa el promedic de dientes cariados, perdidos y oblurados (restaurados) en una boca.
Se utiliza éste indice para obtener una visitn global de cuanto ha sido afectada la denticién por
enfermedades dentales. Usualmente se calcula en base a 28 dientes permanentes, excluyendo los
terceros molares.

1. Examine cuantos dientes presentan lesiones cariosas {no incluye iesiones incipientes o blancas).
2. Examine cuantos dientes han sido extraidos | y

3. Finalmente examine cuantos dientes tienen restauraciones de algun tipo,

4. Sume los tres nimeros y obtendra el Indice CPOD.

Por ejemplo: CPO-D de 3-4-5=12. Esto significa que 3 dientes estan cariados, 4 fueron extraidos ¥
5 se encuentran restaurados.

Nota: Si un diente presenta una lesion cariosa y a la misma vez tiene una restauracion, el calculo se
toma en cuenta con C (cariado). El CPO-D puede tener un valor maximo de 28, lo cudl, significaria
que todos los dientes se encuentran afectados.

Existe un indice mas detallado denominade CPO-S (en ingles DMFS), en el cudl se calculan jas
superficies dentales afectadas. Los morales y premolares tiene 5 superficies y los dientes
anteriores 4, De nuevo, un diente con fesidn cariosa y restauracion al mismo tiempo se considera C
(cariado). El valor maximo en el indice CPO-S es 128, lo que significaria que todas las superficies
de los 28 dientes se encuentran afectados.

Si los indices son utilizados en dientes temporales, se utilizan letras en minusculas: cpo-d-s; donde
ta "p" significa "perdido o extraido”. Cada indice se calcula por separado. No se suman datos de
dientes temporales con datos de dientes permanentes,

Como sabemos, la caries dental ha sido descrita como un problema
meédico-social, y calificada como un verdadero flagelo social debido a sus
altos indices de prevalencia e incidencia en el ser humano.

De acuerdo a los datos epidemiolégica disponibie, la caries dental y
las enfermedades periodontales, son probablemente, las afecciones
cronicas mas comunes que afectan al ser humano. En la medida que el
hombre ha incorporado en su alimentacion azicares refinados, la prevalecia
de la caries ha aumentado, aunque a partir de los afios setenta en los
paises desarrollados, ésta ha venido disminuyendo sensiblemente.

Lo anterior se atribuye a varios factores, entre los cuales destacan: el
uso de antibiéticos, el consumo de aguas fluoradas y el uso frecuente del
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flior en los dentifricos. Esta disminucién se observe, especialmente, en los
sectores sociales de ingresos altos y medios de esas sociedades, no asi, en
los de menor ingreso. En los paises en proceso de desarrollo, los indices de
prevalecia e incidencia han aumentado, lo cual, se ha relacionado con el
incremento de azlcares en la dieta, hasta el punto que en los paises de
menor desarrollo dichos indices han alcanzado niveles epidémicos.
Paraddjicamente, se ha notado en algunos sectores de estas poblaciones, el
mantenimiento de bajos indices de prevalecia e incluso su disminucion. Esto
dltimo, ha encontrado explicacién en el consumo limitado de azdcar refinado
de sus pobladores, debido a las dificultades econémicas para adquirir el
producto.

El costo social directo producido por la caries dental, en los paises
desarrollados es enorme. En los Estados Unidos de Norteamérica en el afio
1985, éste alcanzo la suma de 27 billones de dolares, cifra que se considerd
como la mitad del costo real, ya que solo entre el 40% y el 50% de la
poblacién asistid6 regularmente a los servicios de atencién odontolbgica.
Para el afio 1996, la suma alcanzé los 36 billones de délares.

Walter Loesche, conocido investigador norteamericano, expresé en su
oportunidad (1986), que con excepcién del SIDA, la caries dental y la
enfermedad periodontal eran las enfermedades infecciosas que mayores
gastos ocasionan al hombre.

Lundeen y Roberson sefialaron cuatro factores fundamentales para la
erradicacion de la caries dental: 1) La obtencion del arma terapéutica que la
elimine: la vacuna, 2) La existencia de un servicio de salud, competente y
capaz de disefiar e implementar un programa, técnica y cientificamente bien
fundamentado, 3) Un programa bien implementado y divulgado para que
sea comprendido y apoyado por el publico y 4) Un buen sistema de
seguimiento de resultados del programa.

Si bien es cierto lo anterior, los avances obtenidos hasta la fecha por
la ciencia y el desarrollo de conductas eficaces preventivas, y medidas
terapéuticas para el control de la caries dental, ha permitido disminuir
sensiblemente sus indices de prevalecia e incidencia en el hombre, @ 18 19
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EFECTO DEL DESARROLLO DE LA INVESTIGACION
CARIOLOGICA Y SU APLICACION CLINICA, EN EL DESCENSO DE
LOS NIVELES DE PREVALENCIA E INCIDENCIA DE LA CARIES
DENTAL EN LOS PAISES ESCANDINAVOS. UN MODELO A
SEGUIR.

El desarrollo alcanzado por la investigacion en el campo de la
Cariologia durante los dltimos 20 afios, ha faciltado a las autoridades
sanitarias de los paises Noérdicos, muchos de los recursos, diagnésticos y
terapéuticos necesarios para la aplicacion de una serie de medidas de
caracter preventivo y curativo gracias a los cuales, se ha evidenciado un
descenso notable en los indices de prevalecia e incidencia de la caries
dental.

El éxito obtenido a nivel individual y por ende colectivo, gueda
evidenciado especialmente en el condado de Varmland, Suecia, donde hace
apenas dos décadas, la prevalecia de caries en la poblacién infantil era una
de las mayores del mundo. En esta region, se iniciaron proyectos de
investigacion clinica en nifios de 1 a 19 afos de edad y en mujeres
embarazadas para evaluar los efectos separados y combinados de medidas
preventivas, de ésta manera, en 1978 se inicid un programa preventivo
individualizado basado en ta evaluacion del riesgo a caries. Para predecir el
riesgo a caries se utilizo el indice de velocidad de formacién de placa (IVFP)
desarrollado por el Dr. Per Axelsson combinado con la medicién de los
niveles de infeccidn con Streptococcus mutans.

Las medidas terapéuticas utilizadas fueron: educacién a padres y
representantes, educacién a pacientes, profildxis dentales profesionales,
utilizacién de vidrios ionoméricos como sellantes de puntos y fisuras,
utilizacién de agentes fluorurados (en especial enjuagues y barnices) y
utilizacion de barnices antimocrobianos, todo esto, seguln el nivel de riesgo
que presenta cada paciente a padecer de caries dental.

Los resultados fueron monitoreados por medio de sistemas
computarizades, arrojando cifras sorprendentes:

» De 1979 a 1991, la prevalecia e incidencia de caries disminuyeron en un
75-90% y un 75-85% respectivamente.
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» El porcentaje de nifios de 3 afios de edad, libres de caries, se incrementd
de 51 a 94%, Yy

» Enlos nifios de 12 afos de edad, la prevalecia de caries disminuyé de 6.5
a 1.0 CPOS (superficies cariadas, perdidas y obturadas) siendo ahora, la
mas baja en Suecia.

El programa ha sido muy eficiente, en cuanto a costos se refiere
debido a que la gran mayoria de los procedimientos es realizado por
personal auxiliar debidamente entrenado, resultando de ello que en 1990, el
tiempo promedio de tratamiento por nifio al afio es de 30 minutos, el mas
bajo de Suecia,

Actualmente, se estan experimentando nuevos métodos y terapias
integradas para predecir los niveles de riesgo a caries, prestando especiai
atencién al factor costo-efectividad.

Las metas de este programé preventivo para el afio 2000 son:;

» La poblacién de 19 afios, tendra un promedio maximo aproximado de 1
(una) superficie cariada por individuo, sin ninguna restauracién proximal.
Esto, puede esperarse debido a que los nifios de 12 afios de edad de
1991, nacieron en 1979 cuando comenzé el programa preventivo
individualizado. En 1991, éstos nifios solo tenian 1.0 superficies c¢ariadas
y obturadas por individuo y de éstas superficies, solamente 0.2 eran
interproximales. El 56% de los nifios de 12 afios estaban libres de caries
para 1991. Pareciera realista, lograr la meta propuesta si se siguen
aplicando los conceptos del programa, para cuando éstos nifios alcancen
la edad de 20 afios en 1999.

» Mantenimiento de los niveles de la insercion periodontal interproximal,
gracias a una adecuada y constante higiene bucal a nive! profesional y en
especial, en el hogar.

* Una poblacion educada y motivada, con deseos de asumir la
responsabilidad del auto-cuidado de su cavidad bucal 2 1819
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CAMBIOS EN LA PREVALENCIA DE LA CARIES DENTAL. SU
EFECTO SOBRE DIVERSOS ASPECTOS DE LA ODONTOLOGIA.

Los estudios epidemiolagicos de las enfermedades siempre han sido y
seran importantes e indispensables instrumentos para realizar el necesario
monitoreo, de los fluctuantes estados de salud en todos los paises del
mundo.

En los Gltimos afios, se han logrado desarrollar modelos de simulacién
en computadoras, con el fin de procesar la informacion proveniente de las
investigaciones que se llevan a cabo en los servicios epidemioldgicos y de
salud de todo el mundo. De esta forma, pueden ser interrelacionados de
manera que puedan producir una informacién pronta, completa y fidedigna
que sirva para predecir la demanda de opciones de los servicios
odontolégicos.

El futuro desarrollo y la continua actualizacion de los datos de estos
modelos, es necesaria ya que permite a las autoridades sanitarias poder
invertir los siempre recursos econémicos limitados, en la forma mas eficiente
para la prevencién y tratamiento de las enfermedades buco-dentales 1819
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CAPITULO VI :
PRUEBAS DE SUSCEPTIBILIDAD A LA CARIES

Existen diversas pruebas de susceptibilidad a caries que determinar

medidas de control de la caries y que deben tener caracteristicas
especificas como un buen fundamento teérico, correlacidon con el estado
clinico, debe ser exacta, sencilla, ser poco costosa y de breve duracion.

A continuacién se presentan algunas técnicas mas ampliamente

utilizadas en la clinica como;

Recuento de lactobacilos que fue introducida por Hadley en 1933,
consiste en calcular el nimero de bacterias acidogénicas y aciduricas que
se encuentran en la saliva de un paciente, mediante el conteo del namero
de colonias que aparecen en las placas de agar.

Prueba Snyder se utiliza para medir la rapidez de formacion de acido en
una muestra de saliva estimulada cuandoc se inocula en agar con un
indicador como el verde de bromocresol.

Prueba de la reductasa mide la actividad de la enzima reductasa que
interviene en la formacion de acidos, en esta prueba se utiliza e! indicaron
dazorresorcinol que cambia de azul a rojo.

Prueba de la capacidad amortiguadora determina la cantidad de acido
requerida para bajar el pH de la saliva, La saliva de individuos con alto
numero de lesiones cariosas tienen una pequefa capacidad de
amortiguacién i

Prueba de Fosdick mide la concentracién de calcio liberada en relacién al
pH.
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OBJETIVO:

OBJETIVO GENERAL:
El objetivo del presente trabajo consiste en determinar el potencial

cariogenico de S. mutants y Lactobaciffus en saliva de nifios del cuarto afio
de la escuela publica primaria “Ejército Nacional"

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Cuantificar la poblacion total de S. mutants y Lactobaccillus presentes en
individuos con caries.
2. Determinar el nimero de individuos con caries activa.

3. implementar medidas de control en caso de un aumento significativo del
elemento patégeno. :
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| HIPOTESIS. |

Ho: La presencia de caries estd asociada al conteo de Streptococcus y

Lactobacillus en la saliva de los nifios que acuden a la primaria.

Ha: La presencia de caries no estd asociada al conteo de Streptococcus y

Lactobacillus en la saliva de nifios que acuden a la primaria.

Ho: Las unidades formadoras de colonias de Streptococcus y Lactobacillus en

la saliva de nifios estara relacionada con el consumo de carbohidratos.

Ha: Las unidades formadoras de colonias de Streptococcus y Lactobacitlus en

[a saliva de nifios no estara relacionada con el consumo de carbohidratos.

Ho: La incidencia de la caries y umdades formadoras de colonias de

Streptococcus y Lactobacillus estara relacionada con el consumo de flior.

Ha: La incidencia de [a caries y unidades formadoras de colonias de

Streptococcus y Lactobacillus no estara relacionada con el consumo de flior.
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Trabajo de campo

Tubos de ensayo con tapdn de rosca estériles.
Conos.

Pastillas de parafina 6 cera rosa.

Caja de unicel.

Hielo

Cronémetro

Guantes de latex estériles

Bolsa para la basura.

Espejos.

Exploradores.

Cinta testigo.

Solucién aséptica para el instrumental inta-oral.

Laboratorio

Medios de cultivos: MSB y ROGOSA.
Tubos de ensayo para las diluciones (3.6 ml de solucién salina).
Un mechero

Puntas para propipetas de 1000 y 5-40.
Alcohol

Rodillos de vidrio

Una estufa de anaerobios.

26 3 velas

Una jarra anaerobia

Cinta testigo

500 ml de solucidn salina

* & & & 0 * 5 4 " 0 0
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MEDIO DE CULTiVO:
BACTERIAS MITIS SALIVARIUS AGAR
Empleo.

La bacteria Mitis salivarius agar cuando es combinada con la solucion
Bacto Chapman Tellurite al 1% es unm
medio selectivo para el aislamiento del Streptococo mitis, el mitis salivarius y
el enterococito. La solucién de potasio tellurito preparado y estandarizado
unicamente para emplear con la bacteria mitis salivarius agar. Para tener un
mayor conocimiento respecto a éste procedimiento observe la solucién
Bacto Chapman Tellurite al 1%.

Historia.

La bacteria Mitis salivarius agar es preparada de acuerdo a la formula
descrita por Chapman. Algunos bacteritlogos refieren a este organismo
como “Streptococos viridians” y como ‘“streptococos no hemoliticos”
respectivamente, debido a su alfa y gama en la hemodialisis de la sangre
agar, preparada basandose en la infusién del corazon de la bacteria agar o
en la sangre que es la base de la bacteria triptose agar. El medio final que
contiene la solucion Bacto Chapman Teliurite al 1% es altamente selectivo
para estos organismos haciendo posible el aislamiento de los mismos en
cuanto a los especimenes ampliamente contaminados tales como heses
fecales o exudados provenientes de diferentes cavidades del cuerpo.

Métodos distintos han sido empleados para llevar a cabo el
aislamiento del Streptococo y el enterococo de cultivos mezclados. Snyder
Linchenstein, emplearon el acide de scdio para inhibir el crecimiento de la
bacteria gram negativo incluyendo a “proteus”. Chapman describié el medio
telurite en un acido medio para el aislamiento de la bacteria salivarius y
bacteria mitis. Chapman fue capaz de demostrar el Streptococo patégeno en
un 955 de especimenes fecales invalidos cronicos. La patogenicidad de
estos Streptococos fue determinada por medio de cultivos de acuerdo al
metodo descrito por Chapman empleando hexylesorcingd.

Los estudios comparados han demostrado que este medio es
satisfactorio para el aislamiento del Streptococo y Enterococos de los




especimenes ampliamente contaminados derivados de una variedad de
especimenes clinicos.

Principios.

Chapman reporté metodos completos y detallados para el aislamiento
y la examinacion de la patogenicidad del Streptococo fecal. Las discluciones
decimales de los especimenes son preparados y el 0.01 mm de las
soluciones son distribuidas y rociados por medio de atomizador de vidrio
sobre la superficie del mitis salivarius agar que contiene tellurite. Las placas
son incubadas por 24 h exactamente a 37 grados centigrados, el S. mitis
produce pequefias o diminutas colonias de enfermedad azul algunas de las
colonias quizd sean mas facimente de distinguir por medio de una
incubacién mas prolongada. El S. salivarius produce colonias llamadas
“gotas de goma” debidas a que éstas presentan caracteristicas: como el
color azul de superficie suave a espera, llegando a medir de 1 a5 mm en su
diametro dependiente del numero de colonias en la placa. El enterococito
forma colonias en color azul obscuro o en color negro con caracteristicas
como: brillantes ligeramente levantados con diametro de 1 a 2 mm. Estos
organismos, pocos de los cuales son patégencs, quizd sean un poco
diferentes al S. milis y los S. salivarius particularmente cuando son
observados por medio del reflejo de la luz. El Streptococo B-hemoliticos se
parecen al S. mitis. Otro tipo de Streptococos aun no han sido estudiados en
este medio, Chapman reporté que el Erysipelo Trrix Rhusiopathie produce
colonias incoloras convexas. Este personaje también dio a conocer que los
organismos coliformes no son inhibidos, ya que producen coleonias de color
café. Las particulas esparcidas son raramente observadas. Las muestras
crecieron después de dos dias de incubacion.
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Bacteria mitis salivarius agar
Deshidratada

Ingredientes por mililitro

Bacto triptosa. 10g.
Peptona No. 3, Dyfco. 5q.
Bacto dextrosa. 1g.
fosfato dipotasio.. 50 g.

4 g. azul tripan 0.075g.
Bacteria cristal violeta. 0.0008 g.
Bacto agar. 15 g.

Aforar a 1 litro.
Almacenamiento.

El medio de almacenamiento es de -2° a 8° grados centigrados, nos
puede durar 7 dias en refrigeracion.

ROGOSA
Deshidratada.

Ingredientes por mililitro.

Bacto triptona. 10 g.
Extracto de levadura. 5g.
Bacto dextrosa. 104g.
Bacto arabinosa. 59.
Bacto sacarosa. 59
Acetato de sodio. 154g.
Citrato de amonio. 29
Fosfato monobasico. 64
Sulfato de magensio. 0.57 g.
Sulfato de manganesio 0.12 q.
Sulfato ferroso. 0.03g

Monoleato de sorbitol 1g
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Bacto agar. 154g.

LABORATORIO

. Se hizo asepsia en la zona de trabajo se utilizd un mechero, se
colocaron las puntas de pipetas, los tubos de ensaye que fueron 40
tubos estériles y también se colocaron las cajas de los medios.

. Caon una pipeta de 5ml y un pipeteador, a los tubos se les coloco 3.6ml
de solucion salina a 40 tubos.

. Se acercaron las muestras de saliva.

. Se hicieren las diluciones, en 3.7 m! de solucidon salina se les coloco 400
ml de saliva bien homogenizada con un vortex, ésto en el primer tubo,
después del primer tubo se tomaron 400 ml de esa dilucién y se colocod
en el segundo tubo que contiene 3.6 ml de solucién salina, de igual
manera se homogenizd.

. Hecha la segunda dilucion, se tomaron 25 mil y se coloco en la caja que
contiene el medio para poderse sembrar, se distribuye por toda la caja
con un rodillo de vidrio, asi se hizo en los dos medios que son MSB y
ROGOSA.

. Todo ésto se realizé en un perimetro de 20 centimetros del mechero
para no tener contaminacion en los medios.

. Ya hecho todo el procedimiento de sembrar, las cajas se colocaron en la
jarra anaerobia y se metieron a la estufa a una temperatura de 3 grados,
se mantuvieron 48 horas en estade anaerobio y 24 horas a medio
ambiente.

. Cumplido este tiempo se hizo el conteo de las colonias en los dos
medios.®%
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RESULTADOS

Se realizd la toma de muestra en la escuela primaria urbana “Ejército

Nacional” y se tomé muestra a 54 nifios de 10 afios los cuales constaron de
24 nifias y 30 nifios como se muestra en la tabla 1.

Tabla 1 Tamario de la muestra

n NINAS NINOS
ESCOLARES 54 24 30

En la ﬁgUra 1 nos presenta la distribucién de nifios de 10 arios el cual el
44% son nifias y el 56% nifios.

Distribucidn por uso de enjuagues fluorados

EDAD: 10 anos

¢ a0-

pIHE

30

Grafica 1 Distribucion por género de la poblacién sujeta a estudio.




En la poblacién de estudio se encontré una prevalencia e incidencia de
caries, en la tabla 2 el indice CPO, fué significativo.

Tabla 2 indice CPO.
n C P O
NINOS 30 59 9 33
NINAS 24 36 10 21

En la grafica 2 se representa el porcentaje en el indice de CPO en nifios de
10 anos los datos muestran que el 30% de la poblacién no presentd piezas
cariadas. Las cuales se consideraron de acuerdo a la Organizacion Mundial
de salud que sefala que una pieza se considera cariada cuando hay una
cavidad en la pieza.

Distribucién por Indice de CPO

EDAD: 10 afios
0 -

N B e~D0AA-0D

2 3 1 5 [ 7 4 Ll H
CPO

Grafica 2 Distribucion del indice cariado-perdido-obturado en las poblacién
sujeta a estudio.
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En las UFC de Lactobacillus hubo una desviacién estandar de 5301 debido
a que en las muestras hubo una gran diferencia en el UFC 0 - 38958.15
para los Lactobacillus mientras que para Strepfococus mutans la desviacion
standar fue de 44 946.62 debido a que rango fue de 0 a 330288.99 UFC.
Esto se muestra en la tabla 3.

Tabta 3 Concentracion de Streptococus mutans Lactobacilos. Expresados

en unidades formadoras de colonias

MEDIA RANGO
S. mutans 188396.30 0 - 23683400
Lactobacillus 24530.19 0-137000

En ia grafica 3-4 observamos el porcentaje de los Streptococus mutans y
Lactobacillus de 0 - 10000000 de unidades formadoras de colonias.

=W =D 0D

Distribucian por NUFC de estreptococo mutans

EDAD: 10 afos

o0 ——— e
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Gréfica 3 Distribuciéon del nimero de unidades formadora de colonias para
Streptococcus mutans.




Distribucién por NUFC de Lactobacilos

EDAD: 10 afios
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Grafica 4 Distribucion por NUFC de Lactobacilius.

En la tabla IV, la distribucidn de las muestras Streplococcus mutans se
ordené segin el nimero de colonias contadas en la poblacion estudiada.

49 S
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Tabla IV Distribucidén de Streptoccus mutans en la poblacién de estudio

Streptococus mutans n
10° 1
10° 2
10° 18
10° 25
10° 1

En la grafica 5, encontramos el NUFC de Streptococus mutans en donde el
9% tiene un porcentaje de 0 - 1000 y el 50% de 100000 - 1000000.

Distribucién por ingesta de dulces

EDAD: 10 ailos !
o

-

Al = n oS

i DAlA MEDIA ALTA

Ingesta de dulces

Grafica 6 Distribucion por ingesta de dulces.

En la tabla 6, la correlacion entre Lactobacillus y Estreptococos mutans fue
muy significativa la correlacion entre ambos.
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Lactobacillus
S. mutan 10° 10° 10° 10° Total
0 0 — —- -— o 0
10° 1 9 — —_ — 10
10° 2 —— 17 - - 19
10? 18 — - 16 34
10° 25 — — — 3 28
10° 1 e 1

En la grafica 7, representa el porcentaje donde el 41% si utiliza enjuagues
fluorados y el 59 % no utiliza enjuagues fluorados.

Distribucion por uso de enjuagues fluorados

EDAD: 10 afos |

m
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Gréfica 7 Distribucidon de enjuagues ﬂuoraqos.

En otra serie de experimentos encontramos que el 96% del poblacién
no ha recibido tratamiento de selladores de fosetas y fisuras. como se
muestra en la grafica 8.



gstA TESIC WO OERE
SAUR BE LA BIBLIGTECA

Aplicacidn de seiladores de fosetas y fisuras

EDAD: 10 afios

A— D e=Jn00=eT

Grafica 8 Aplicacion de fosetas y fisuras.

En la grafica 9 se muestra la relacion de NUFC de Lactobacillus por
género, nuestros datos muestran que el predominio de Lactobacillus

se presento en los nifios. Media de NUFC de Lactobacilos por Género
| EDAD: 10 afios
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Grafica 9 Distribucién de Lactobacillus por género.

En cuanto a los Streptococcus encontramos una relacion inversa ya
que el mayor nimero de UFC se presentd en nifias.

Media de NUFC de Estreptococo Mutans
Por género

EDAD: 10afios

M 2400008~ .
A :
; | 2303833 |
: ‘uom.n-l E
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zomnf | I
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FEO000 0 - 1
; ;
1600060 4 i .
: 154806.7
1400000 | r ! e
femenino masculing .

Grafica 1“'0”Dis.tribi1bi6n de Streptococcus mutans por généro.

En cuanto al analisis de correlacion encontramos que en la poblacion
sujeta a estudio de presenta correlacion entre la ingesta de dulces y el
indice CPO en donde a mayor ingesta de dulces se presenta un
mayor indice CPO de acuerdo a como se muestra en la grafica 11.
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Relacion entre ingesta de dulces e indice de CPO

EDAD: 10 afios

7 - - e e e e ———— —

BAJA ~ MEDIA - ALTA

INGESTA DE DULCES

Grafica 11 Relacion entre la ingesta de dulces y el indice CPO.
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DISCUSION.

El trabajo tiene la intenciéon de determinar la incidencia de caries
aplicando pruebas de susceptibilidad a caries en saliva mediante uno
de los métodos previamente descritos en la literatura. Para cumplir
con tal efecto se utilizd la técnica de las unidades formadoras de
colonias de Streptococcus mutans y Lactobacillus debido a que es un
método semicuantitativo y sirve para estudiar grupos grandes con aita
actividad cariogeénica.

En México que es un pais en vias de desarrollo se considera
que la actividad cariogénica es elevada como lo indican los reportes
del Dr. Manuel de la Rosa ®® en que seiiala que los indices de caries
se incrementan conforme los grupos sociceconémicos aumentan,
apesar de que estos grupos por sus ingresos elevados acuden con
mayor regularidad al dentista.

Con el objeto de buscar correlaciones entre los indices CPO y
las pruebas se susceptibilidad se decidié estudiar una poblacion de
estudiantes de escuela publica y sorpresivamente se encontrd que
apesar de que !a mayoria de los estudiantes no han recibido atencion
en cuanto a la aplicacion de selladores de fosetas y fisuras, {a
indicencia de caries fue muy baja ya que el 30% de la poblacion no
presento cavidades en sus piezas dentales.

Después de la inspeccién se pregunté a los nifios si conocian
tecnicas de cepillado encontrando que el 100% de la poblacidn se
refirié a estas técnicas con familiaridad siendo la técnica de barrido la
mas utilizada, un alto porcentaje de los alumnos mencioné que sus
padres trabajaban en la Universidad Nacional Auténoma de México y
que acudia con regularidad al servicio dental que ofrece Ia misma
institucion es por esta razén que los alumnos conocieran con certeza
las técnicas de cepiflado.

Se observé que estos alumnos apesar de tener bajos indices
CPO presentaban un alto valor de UFC para Streptococcus mutans y
Lactobacillus. La mayoria de los estudiantes informaron que habian
recibido tratamientos fluorados con cierta regularidad lo que nos
sugiere que estos tratamientos les confiere cierta resistencia a caries.
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En la otra serie de experimentos encontramos que existe una
correlacion significativa y directamente proporcional entre la ingesta
de dulces y el indice CPO.

Como es sabido ja caries dental es un enfermedad sumamente
compleja que se manifiesta en funcién de la accion simultanea de tres
factores principales: microfiora, huésped y sustrato, por lo que existen
hasta el momento pocas probabilidades de controlarla pero si hay
medidas para su prevencién, como por ejemplo combatir el agente
microbiano a través de programas de higiene bucal, eliminacién y
control de placa; aumento en la resistencia de los dientes mediante el
uso fludrico sistémico y modificar la dieta mediante la restriccion en la
ingesta de carbohidratos es sin duda alguna que esta esta medidas
deben ser implementadas con rigor y sobre todo en los paises en vias
de desarrolio en donde se producen cambios importantes en la
ingesta de carbohidratos.
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CONCLUSION

Por todo lo anterior, en este estudio de campo, no existe refacién entre
los Streptcoccus mutans y Lactobacillus y el nimero de dientes cariados,
por lo que no es posible establecer un grupo de riesgo para la pobiacion
sujeta al estudio.
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