UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO ;.. -

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

“« PROBABILIDAD DE CARIES EN NINOS DE 6 A 12 ANOS
REALIZANDO PRUEBAS DE SUSCEPTIRBRILIDAD DE
STREPTOCOCCUS MUTANTS Y LACTOBACILLUS EN SALIVA.”

TESINA

PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA

LUIS ANTONIO AVILA CORTES.

TUTOR: DRA. GLORIA GUTIERREZ-VENEGAS.

ASESOR: LIC. ROSA MARIA CELIS.

MEXICO, D.F. 1998

TESIS CON O
FALLA DE GRIGEN A



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



i o IR §

[

VRIVERZDAD NACONAL
AVEN"MA DE
MExico

El trabajo titulado “ Probabilidad de caries en nifios de 6 a 12
anios realizande pruebhas de susceptibilidad de Streptococos
mutants y Lactobacillus en saliva” se realizd en el laboratorio de
Bioquimica de la Divisidn de Estudios de Posgrado de la Facultad
de Odontologia. Bajo: la direccion de la Dra. Gloria Gutiérrez
Venegas.

El trabajo fue revisado por el siguiente jurado:

PRESIDENTE CD SERGIO SANCHEZ GARCIA.

VOCAL CD LUZ DEL CARMEN GONZALEZ GARCIA

SECRETARIC  DRA. GLORIA GUTIERREZ VENEGAS.

{ .
SUPLENTE MC JAIME ESQUIVEL SOTO. L _) '
SUPLENTE DRA. ELDA MA. BELTRAN PERA. /‘/Z{ﬁ?‘/

Ciudad Universitaria a 18 de junio de 1998,



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO.
FACULTAD DE ODONTOLOGIA.

XXI SEMINARIO DE TITULACION.
BIOQUIMICA.

JURADO:

PRESIDENTE: CD SERGIO SANCHEZ GARCIA.

VOCAL: CD LUZ DEL, CARMEN GONZALEZ,

SECRETARIO: DRA. GLORIA GUTIERREZ-VENEGAS
SUPLENTE: MC JAIME ESQUIVEL SOTO
SUPLENTE: ELDA BELTRAN PENA

El presente proyecto de investigacion se realizd en el laboratoric de
Bioquimica de 1a Divisién de Estudios de Posgrado de la Facultad de

QOdontelogia, bajo 1a direccién de la Dra. Gloria Gutiérrez-Venegas.



AGRADECIMIENTOS

A la Universidad Nacional Autonoma de México por darme la
oportunidad de estudiar.
A la Dra. Gloria Gutierrez Venegas, por la asesoria basica del
desarrollo de éste estudio,
A la Lic. Rosa Maria Celis. por su colaboracion en la parte
basica del desarrollo y apoyo en el manejo estadistico de los
resultades.
Al CD Sergio Sanchez Garcia, por su colaboracién en las clases
inpartidas durante el estudio.
Al Jurado. por su valiosa participacion en la revision del
presente estudio.

A los profesores de la escuela “Ejército Nacional”, por
permitirnos entrar y colaborar con nosotros

A los atumnos de la escucla “Ejército Nacional” por su valiosa
participacion en el presente estudio.
A mis compaiieros de seminario, por haber hecho un gran
equipo de trabajo.
Al C.D Armando Flores Lides, por su apoyo en el manejo del

material de laboratorio.



DEDICATORIA

* A mis padres, que con su esfuerzo y cariiio lograron algo en mi.

A mis hermanos, por su confianza y apeyo incondicional que me
brindaron durante todos mis estudios.

A todos mis profesores de licenciatura y seminnario, giucnes me
trasmitieron sus conocimientos.

A mis amigos, Vicente, Alicia e Ignacio por su apoyo moral.



iNDICE

iNDICE
RESUMEN

INTRODUCCEON ...,

CAPITULO L. CARIES... ... ...

Definicion .. ... .. ¢ rre reeerveeeeeens .
HiIStOria ..oovocvveieeevrviie s sescrseeasnasneenens
Teorias de la etiologia de Ia caries..............
GUSAIIOS. ... evceecn e era e cnas
HUMOTES ...
Teoria vital.......oocciennicire e e
Teora QUITNICA. ..c...o.voiiiieiniieiie e s vreraes e seea
Teoria parasitaria...........c.ccovevverinivnccvenenes
Teoria quimioparasttaria............c..oocceevrene
Teoria proteolitica............cceevvrevvcrvevrranns
Teoria de protéolisis quelacion...................
CAPITULOII. DIENTE......................
ESMALTE ... ... i
Localizacion..... . .oovveveeeeicccee e
Constitucion qUIMICA ............ voecieriiviieieeciereestresrenesrneee sraeree o oeae

Estructura histologia..... .. ..cccoeveevnieiinen.

Funciones.... ..ooo.. o v oee ..

DENTINA e« vviees e

Locallzacion ..o v e e

......... e .

.................. A B




COmMPOSICION. ......ccovives o oo o e, e A7

Estructura histoldgica............ ¢ e et SV V)
INEIVACION...... oot e s e et e 20
Funciones . ........ C e e e v e eeaee e 21
PULPA ... L e e e e e e 21
LOCAlZACION. ........cvevmrmeirriiiiicicret ettt sne eveene 21
ComposiCIOn .ol e e e e, 21
Vas0s SAUGUINEOS. . ...c.ccoovvviiiirs e v o e e 23
Vasos linfaticos ... .. ... e e es 24
Nervios ... e e e e e 24
FUnGIones......... .cccoocvcoviiiiiiieeies veees 26
CAPITULO L SALIVA . .. e, 27
Defimicion.. ... ... . .. . ., 27
Funciones ... .. . . ... ... v e 27
COMPOSICION s oot et et corveesee e seareen 29
Amortiguadores salivales................ ... i e 29
Sustancias salivales antibacterianas........ . oo oo 30
CAPITULO IV. DEPOSITOS DENTALES............cccoooooom. .oon. 33
Pelicula adquinda. . SO U UV URURPUPPRDPIR. X.
Placadental......... . ... . ey e e .34
Calculodental.........cccccociies L o0 i 36
CAPITULO V. MICROFLORA........ e« s 37
Enfermedad infecciosa transmisible....... C e oo aereeneee 38

SCMBIANS....ccccoccooi . Ll e e < 38
a) Metabolismo de la sacarosa de S mutans ... ... ... 38

b) Via de metabolismo de la sacarosa............. .......... VO 1



¢} Produccion de acido lactico.. ... C e e, A0
Lactobacillus. .40
S. salivarius .. . et et o e e everens 4]
SO SANBUIS. ot et rea e ren e en .. 41

Mecanismo de la caries de esmalte 2 nivel quimico o2
GIUCOUSIS........ oot e v e e e 42
Etapas individuales de la glucdlisis.. .44
Metabolismo de la fructosa........... ccoceevveivccvncenieees e A6
Metabolismo del pituvato.. ... ot e e 46
CAPITULO VI. SUBSTRATO (DIETA}........... .48
Dieta.......ccovvvrnnnnn, e e s e e e 48
Alimentos 10 carlogenicos............ . . ... ... - . 49
CAPITULO VII. EPIDEMIOLOGIA.............. ....... .51

Definicion.... . .. .51
Objetivo...... ... -1
Tipos de estudio. . . .ot s — e .52
Eptdemiologia dental. ... .. ....ooocoiviviiiiiis e e s 54
CAPITULO VIIT OBJETIVOS.. ...t e e i

HIPOLESIS... oo v o e e e 60
Objetivos generales. r reren reee aeeeereee e s 61
Objetivos especificos..... e e p e o s .01
CAPITULO IX. MATERIAL Y METODO...............cccoooe. ... 62
Material ..o v e i v e a1 61
Medio de cultivo........... e e e e 64
Trabajo de campo.......... ccocoee. .69

Trabajo de laboratorio...........cccccovvvvecvecriernne e e e 70



RESULTADO. ..oooooocois s o oot e i, ST
DISCUSION.
CONCLUSION. ... .. v+ o oo e e 101
BIBLIOGRAFIA v



RESUMEN

En las dltimas décadas quizd el problema de salud mas
importante en la prictica odontoldgica es el de la canes. Gracias a los
avances de la investigacion se ha revelado el caricter dinamico de esta
enfermedad y es evidente que entre sus acciones s¢ encuentra la de
inducir el proceso de desmineralizacion de los dientes

Un factor que debe ser analizado con profundidad es el estudio
base de las interacciones entre los tejidos dentarios con la saliva v los
microorganismos de la cavidad bucal, o que permitira la eleccion de un
tratamiento adecuado en los pacientes

Como es una enfermedad que ataca de forma importante a Ia
poblacién infantil y adulta, se decidié realizar un estudio que permutiera
mostramnos la relacion con los microorganismos en particular
Streptococus mutans y Lactobacillus.

Nuestra poblacion de estudio consistio en niiios de 6 a 12 afios
de la primaria “Ejército Nacional”.

De la poblacion sujeta a estudio se encontré el que 45% de la
poblacidén presentaba caries y que ¢l 55% mostrd un alto contco
Streptococus mutans que oscilaba en el rango de 100 001 - 1 000 000.
En otras series de experimentos nuestros resultados sefialan que la
incidencia de Lacfobacillus fue relativamente baja ya que el 71% de la
poblacién presentd conteos de ¢ a 10 00 umdades formadoras de
colonias En esta poblacion encontramos que esta poblacion recibid
tratamiento fluorado y que el 81% presntaba una ingesta baja de

dulces.




Con los datos obtemdos el momento podemos concluir que el

conteo de Leafobactlos no correlaciona con la incidencia de caries



INTRODUCCION

El origen de la profesitn se remonta a los herreros y a los barberos,
que extraian las muelas dafiadas. Muchos caricaturistas todavia consideran

al odontélogo como un simple extractor de muelas. ( Fig 1 )

Figura 1. La exodoncia era practicada por los artesanos y barberos. Jan

Steen ( siglo XII).

Con el avance de los modernos matenales de obturacion, como fue
la amalgama, se inicid una nueva era en el tratamiento dental. En esta
etapa los odontologos se dedicaron al estudio del dolor y la enfermedad, fa

odontologia experimenté un perfodo de desarrollo muy rapide, por los



adelantos en los métodos de corte de los dientes y en los materiales de

restauracion,

Aunque la odontologia de restauracién avanza enormemente, aun el

tratamiento continna stendo sintomatico.

Durante las pnimeras décadas de este siglo, progresaron
rapidamente las lesiottes de caries, y se recomendd el tratamiento

preventivo de fisuras y fosetas en el esmalte con materiat da obturacién.

Para seilalar los sintomas de la caries, utilizamos el indice cariado -
perdido - obturado (CPO) que nos sefiala la problematica pero no sirve

para determinar el avance de la enfermedad.

La incidencia alarmante de la caries dental en el mundo
industriahzado, es debido a la escasez de profesionales, principalmente en
los afios sesenta, esto hizod que la profesion del odontélogo estuviese
lijado principalmente a los sintomas de la enfermedad y consecuentemente

a la reconstruccion del diente o a su extraccion.

Paralelamente a este desarrollo, se intensificé la investigacion en la
etiologia y patogénesis de la caries dental. Miller descubrié el origen
microbiano de la caries dental, pero a pesar de sus importantes

aportaciones no tuvo ningin impacto en el tratamiento de la caries dental.
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La investigacion fue fundamentalmente dirigida a los factores
responsables del imcio del proceso. Las ciencias basicas se fueron
incluyendo progresivamente, la investigacion de la caries fue abarcando
otras disciplinas cientificas, como son la microbiologia, bioquimica,
investigacion de tejidos duros y las ciencias del comportamiento, como
resultado surgio un complicado cuadro de la caries dental y de los factores
responsables de la formacion de la lesién, como se expresa en la figura 2
en donde se sefialan los factores que participan en el desarrollo de la
enfermedad que se dividen en tres grandes grupos: factores genéticos y
ambientales, factores como el ambiente oral y 1a placa dental. Entre los
factores genéticos y ambientales se consideran los rasgos morfoldgicos, la
medida, desarrollo y la caracteristicas estructurales - fimcionales. En lo
referente a {a placa dental su desarroflo va a estar en gran medida
condicionado a la dieta de los individuos de la misma forma de las

propiedades fisico - quimicas de la saliva.
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Fig. 2 Diagrama que ilustra a {os factores mvolucrados ¢n las Iesiones
canosas. Sprinfield, C.C Thomas 1975

A pesar de que la caries se considera multifactorial, de manera asombrosa
esta enfermedad queda simplificada en el modelo que se presenta a
continuacion (figura 3 ), y que ha sido ampliamente aceptado durante las

dos décadas pasadas hasta la actualidad..



Hudsped
salva
mugraliora

Fig. 3 Triada de Keyes que muestra la interaccion del huésped, la saliva y

la microflora en el desarrollo de la caries

La caries segin Keyes, comprende ¢l resuitado de la intervencion
de tres factores principales: el huésped ( diente y saliva ), la microflora y

l2 dieta.

Este modelo, describe, los factores ecoldgicos requeridos para la
formacién de la caries dental. Ambos modelos subrayan el origen

multifactorial de la enfermedad.



Durante las dos Ultimas décadas se han hecho una multitud de
itentos para modificar los factores ecolégicos que conducen a la caries en
la poblacidn, dichos intentos consistan en programas de prevencion de la
caries, que no han conseguido su total erradicacion, simultaneamente, la
investigacién biolégica ha descubierfo que el desarrollo de la carles
implica una amplia gama de cambios como Ia disolucién submicroscopica
de cristales, hasta ¢! diente canado visible. En las investigactones
bioquimicas, se han realizado pruebas de susceptibilidad a la caries, para

aislar v examinar la patogenicidad del Streptococo mutans v Lactobaciios.
1)

En la presente investigacion describiremos los factores mas
relevantes involucrados en el desarrollo de la caries, como son ¢! medio
ambiente oral, como a saliva y la pelicuia, la microflora y sus actividades

metabdlicas, v 1a importancia de la dieta



l: CARIES i I

Definicidn. La caries dental es un proceso patoldgico de destruccidn

de los tejidos dentales causados por microorganismos.

Se han encontrado pocos casos de caries en dientes fosthzados de
dmosaurios y reptiles prehistéricos, asi como en mariferos primitivos,
parece ser que la caries existtdé en el homo sapiens. Se encontraron

problemas dentales en la antigua Asia, en Africa y América
En el hombre de la antigiiedad, la caries en general se localizaba en

la umdn amelo-cemental, o en el cemento, y en el hombre moderno

{figural.1) se encuentra sobre todo en los surcos y fisuras.

wer

Figura 1.1 Desarrollo de caries en fisuras de dientes posteriores



Teorias de la etiologia de la caries
Gusanos
El dolor de las muelas lo causaba el gusano que bebia la sangre del

diente y se alimentaba con las raices en los maxilares

Humores
Todas las enfermedades, la caries incluida, podian explicarse se
existia un desequilibrio de estos humores, que son, sangre, flema, bilis

negra y bilis amarilla,

Hipdcrates sugié que en la causa de la caries intervenian factores
tanto locales como sistémicos. Aristételes seiiald que fos higos dulces y

suaves se adherfan a los dientes, se pudrian y producian datios.

Teoria vital
La teoria vital consideraba que la caries dental se onginaba en el

diente mismo, en forma aniloga a la gangrena de los huesos.

Teoria quimica

(13 it

Parmly sugirié que un “ agente quimico “ no idenfificado era

responsable de la caries. Afirmaba que la caries empezaba en la superficie



del esmalte, en sitios en los que se pudrian los alimentos y adquirian

suficiente poder para producir quimicamente la enfermedad
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Teoria parasitaria o séptica

Erdl descritié parasitos en la “ superficie membranosa “ de los
dientes. Tiempo después, Ficinus observd la presencia de
microorganismos filamentosos, en material tomado de las cawvidades

cariadas.

Teoria quimioparasitaria
La teoria quumoparasitaria es una mezcla de las dos teorias antes
mencionadas, ya que seiialan que la causa da la caries son los acidos

producidos por los microorganismos de la boca.

Pasteur habia descubterto que los microorganismos transformaban

el azicar en 4cido lactico durante el proceso de fermentacion,

Miller desarrollé una técnica que permitia aislar y colorear las
bacterias para su indentificacién en el laboratorio de Koch, con los
resultados obtenidos de esta investigacion, ( Fig. 1.2 ) Miller demostré lo
stguiente:
| Diferentes clases de alimentos mezclados con saliva e incubados a 37°
C podian descalcificar toda la corona de un diente.

2. Diversos tipos de bacterias orales podian producir 4cido suficiente para
causar la caries dental.

3 El acido lctico era un producto identificable en las mezclas de

carbohidrato y saliva usada en la incubacién



4. Diferentes microorgauismos ( filamentosos, bacilos largos y cortos, y

micrococos ), podian invadir la dentina cariada

Figura 1.2 Miller demostré la relacién que existe entre la ingesta de

carbohidratos, las bacterias de la caviad bucal v la caries.

Teoria proteolitica
Se ha propuesto que los elementos orginicos o proteimcos

constituyen la primera via para la invasién de los microorganismos

Gottlieb sostuvo que la accion inicial se debia a que las enzimas
proteoliticas atacaban las faminiflas, las vainas de los prismas del esmalte

y las paredes de los tiibulos dentinarios.

Teoria de protedlisis-qunelacion
La teorfa de proteolisis-quelacion considera que la canes es una

destruccién bacteriana de los dientes, en la cuat el primer ataque se dirige



prinicipalmente a los componentes organicos del esmalte, los productos de
descomposicion de esa materia orgimea tiene propiedades quelantes y por

lo tanto, disuelven los minerales del esmalte

De acuerdo con esta teoria, la descalcificacion se produce por
medio de una variedad de agentes complejos, como los amones acidos,
aminas, aninodeidos, péptidos, polifosfatos y los derivados de

carbohidratos.®



ESTRUCTURA DEL DIENTE

ESMALTE

Se localiza cubriendo la dentina de la corona de un diente, su
espesor es aproximadamente de 2 a 3 mm, en condiciones normales €l
color del esmalte varia de blanco amarillo a blanco gnsaceo. El esmalte es
muy quebradizo, cuando una lesi6n interesa esmalte y dentina, el esmalte
facilmente se astilla. .

El esmalte esta quimicamente contituido por un 96% de material
norgénico, encuentra formado por cristales de apatita. Los estudios
actuales han demostrado que el esmalte contiene queratina y pequeiias
cantidades de colesterol y fosfolipidos como material organico.

Estructura histologica del esmalte; ( Fig 2.1 ) bajo el microscopio

se observan en el esmalte las siguientes formaciones:

1).- Prisma del esmalte, son columnas altas, prismaticas, que atraviesan al

esmalte en todo su espesor. Son de origen amelobldstico.

2).- Vainas de los prismas, es una capa delgada de color obscuro, y que es
hasta cierto grado, resistente al acido. Se caracterizan dichas vainas por
estar hipocalcificada y contener mayor cantidad de matenial organico que

¢l cuerpo prismatico.




3) - Substancia interprismatica, separa a los prismas del esmalte y se
caracteriza por tener un indice de refraccidon ligeramente mayor y un

escaso contenido en sales minerales en relacién a los cuerpos prismaticos

4).- Bandas de Hunter-Schreger, son discos claros y oscuros de anchura
variable que se alternan entre si. Su presencia se debe al cambio de

direccion brusco de los prismas.

5).- Lineas increméntales o estrias Reitzius, estas aparecen como bandas 6
lineas de color café que se extienden desde la umén amelo-dentinania

hacia afuera y oclusal o incisalmente.

6).- Cuticulas del esmalte, cubre por completo a la corona anatémica de
un diente recién erupcionado, es una cubierta queratinizada, producto de
elaboracién del epitelio reducido del esmalte y se les da el nombre de

cuticula secundaria 0 membrana de Nashmyth

7) - Lamelas, se extienden desde la superficie externa del esmalte hacia
adentro, Es material orgdnico que se forma como resultado de
nregularidades en la formacion de la corona. Son estructuras no

calcificadas que favorecen la propagacion de la caries.



8).- Penachos, emergen desde la unidn amelo-dentinana, estan formados
por prismas y substanctas interprismaticas no calcificados o pobremente

calcificados

9).- Husos y agujas, representan las terminaciones de las fibras de Tomes,
que penetran hacia el esmalte a través de 1a union dentimo-esmalte, no son

calcificados.

Figura 2.1 Esmalte cariado. Se han desarrollado unas brechas ligeras entre

tas hileras de los cristales. (Cortesia de D. Scott ).



Funciones

El esmalte humano constituye una cubierta protectora y resistente
de los dientes, adaptandolos mejor a su funcion masticatoria Ll esmalte
no contiene células, es el producto de células especiales llamadas
adamantoblastos o ameloblastos. Carece de circulacion sanguinea y

linfatica, pero es permeable a substancias radioactivas y colorantes

El esmalte que ha sufrido un traumatismo o una lesion cariosa no es

capaz de regenerarse ni estructural n fisiolégicamente,

Con la edad se vuelve mas dbscuro v menos resistentes a los
agentes externos Un cambio muy notable es la atricién o desgaste de las

superficies oclusales e incisales,



DENTINA

Se encuentra tanto en la corona como en la raiz del diente,
constituye el macizo dentario, esta cubierta por el esmalte, forma el
caparazon que protege a la pulpa contra la accién de los agentes extemos,

y la dentina radicular esta cubierta por el cemento.

La dentina tiene un color amarillo palido y es opaca, ests formada
por un 70% de material organico 18% de sustancia organica y 12% de
agua La substancia organica consiste fundamentalmente de colageno, el
cual se presenta en forma de fibras, asi como de polisacaridos distribuidos
entre las substancias amorfa fundamental dura o cementosa El
componente norganico estd formado principalmente del mineral apatia, al

igual que en ¢l hueso, esmalte y cemento,

La estructura histologica, de la dentina se presenta como una

variedad especial de tejyido conjuntivo
La dentma esta formada por los siguientes elementos:
1).- Matriz calcificada de la dentina, esta constituida por fibras colagenas

y substancias amorfa fundamentales duras o cemento calcificado. Se

cncuentra surcado en todo su espesor por unos conductillos Hamados
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“tdbulos dentmarios”, en estos Gltimos se alojan las prolongaciones

citoplasmaticas de los odontoblastos o fibras de Tomes.

2).- Tubulos dentinarios, son conductillos de Ia dentina que se extienden
desde la pared pulpar hasta la unién amelo-dentinaria de la corona del
diente, vy cemento-dentinaria de la raiz del mismo La periferia de los
tubulos no muestra una condensacién bien definida y a esta estructura se

le conoce como “ Vaina de Newman”

3).- Fibras dentinanas o de Tomes, son prolongactones citoplasmaticas de
células pulpares altamente diferenciadas Hamadas odontoblastos, gruesas
cerca del cuerpo celular, méds angostas y ramificadas en los limites dmelo
y cemento dentinarto A veces estas prolongaciones traspasan !a zona

amelo-dentinaria y penetran al esmalte

No se ha demostrado la presencia de vasos sanguineos o linfaticos

i nervios, y es indudable que por el mismo circula “fluido tisular™.

4).~ Lineas increméntales, estas aparecen durante el periédo de reposo que

ocurre en fa actividad célular,

5).- Dentina interglobular, es una calcificacidn incompleta, por lo tanto la

substancia amorfa fundamental no calcificada v limitada por los globulos,



constituye la dentina interglobular la cual, se puede localizar en la corona

y en la raiz.

6) - Dentina secundaria o irregular, la formacién de dentna puede ocurrir
durante toda la vida, siempre y cuando la pulpa se encuentre intacta. A la
dentina neoformada se le conoce como “dentina secundaria” y se
caracteriza por el cambio abrupto en direccion. La estructura de la dentina
secundaria es menos itregular y se encuentran en menor cantidad que en la
dentna primaria ( Fig 2 2).

Puede ser originada por atricién, abrasion, erosion cervical, caries,

obturaciones, fractura de la corona sin exposicion de la pulpa y senectud

Figura 2.2 Corte histologico sefialando la separacion de la dentina
primaria y secundana Catedra de Histologia Facultad de Odontologia,

Universidad Central de Venezuela.
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7).- Dentina esclerotica o transparente, esta estructira se forma por
estimulos de diferente naturaleza Las sales de calcio pueden ser
depositadas sobre las prolongaciones odontoblasticas en vias de

desintegracion y obliterar los tubulos dentinarios

La esclerosis de la dentina se considera como un mecamsmo de
defensa, debido a que este tipo de dentina es impermeable v aumenta la
q 14 p Y
resistencia del diente a la caries y a otros agentes externos. ©8

Inervacion

La dentina es bastante sensible a diversos estimulos, las bases
anatomicas para explicar esta sensibilidad ain constituye un tema de
controversia La mayoria de las fibras nerviosas amielinicas de fa puipa
terminan poniéndose en contacto con el cuerpo célular de los
odontoblastos A veces las fibras nerviosas parecen alcanzar a la

predentina, dobléndose hacia atrds hasta la capa odontoblasticas( *'%!")
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Funciones

Puesto que las prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos
deben considerarse como partes integrantes de la dentina, este tejido duro

es un tejido previsto de vitalidad ¢*1%14)

La dentina es sensible al tacto, presién profunda, fiio, calor ya
algunos atimentos 4cidos y dulces. Se piensa que las fibras de Tomes

transmitan los estimulos sensoriales hacia la pulpa®®1¢t!)

PULPA

Ocupa la cavidad pulpar y consiste de camara pulpar y conductos
radiculares. Las prolongaciones de la cidmara pulpar hacia la cuspide,
reciben el nombre de astas pulpares La pulpa se continua con los tejidos

penapicales a través del foramen, los conductos no siempre son rectos.

La pulpa esta constituida principalmente por material organico, La
pulpa dentarfa es una variedad de tejido conjuntivo bastante diferenciado,
que denva de la papila dentaria del diente en desarrolio, la pulpa esta

formada por:

a).- Sustancias intercelulares, estan constituidas por una sustancia amorfa

tundamental blanda, que se caracteriza por ser abundante, gelatinosa,
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basofila y de elementos fibrosos tales como fibras colagenas, reticulares o
argirofilas y de Korff. No se a comprobado la existencia de fibras

elasticas

b} - Células, se encuentran distribuidas entre las substancias mtercelulares.
Comprenden células propias del tejido conjuntivo laxo en general y son
det siguiente tipo

Fibroblastos, en dientes de individuos Jovenes, representan las
células mas abundantes. Su funcién consiste en formar elementos fibrosos

mtercelulares (fibras colagenas).

Lmfocitos, se encuentran en reposo en condiciones fistologicas
Durante los procesos inflamatorios de la pulpa, se transforman en

macrofagos errantes y tienen gran actividad fagocitaria.

Células mesenguimatosas indiferenciadas los cuales se encuentran
localizadas sobre fas paredes de los capilares sanguineos.

Células linfoideas errantes, son con toda probabilidad linfocitos que
se han escapado de fa cornente sanguinea. En las reacciones inflamatorias

crénicas emigran hacia la region afectada y actian como macréfagos.

Los odontoblastos, se encuentran localizados en la periferia de la
puipa, sobre la pared pulpar y cerca de la predentma. Son células

empalizadas en una sola hilera, presentan una forma cilindrica prismatica.
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Alcanzan 20 micras de longitud y 4 a 5 micras de ancho Tienen un
citoplasma granular, puede presentar mitocondrias y red de Golgi. La

prolongacién del odontoblasto se le conoce como fibras de Tomes

Los odontoblastos en pulpas jovenes tienen el aspecto de una célula
epiteloide grande bipofar y nucleada En puipas adultas es periforme v en

chentes seniles puede estar fibroso.

Se piensa que los odontoblastos son células neuroepiteliales por que
debido a que la practica clinica se ha demostrado hipersensibiidad en
areas que corresponden al esmalte y dentina, ;)or donde como se sabe,
atraviezan las fibras de Towmes, puesto que no se a comprobado la

existencia de nervios en la dentina.

En la poroién periférica de la pulpa, ha sido posible localizar una
capa libre de células. Dicha capa se localiza también lateralmente a la
capa de odontoblastos, a esta capa se le conoce con el nombre de  zona

de Well y esta constituida por fibras nerviosas”,
Vasos sanguineos
Son abundantes en la pulpa dentaria joven. Ramas anteriores de las

arterias alveolares superior e inferior, penetran a la pulpa a través del

foramen apical, pasan por los conductos radiculares a la camara pulpar,
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donde se dividen y subdividen, formando una red capilar bastante extensa
en la penferia. La sangre cargada de carboxihemoglobima es recorrida por
las venas que salen fuera de la pulpa por el foramen apical. Los capilares
sanguineos forman asas cercanas a los odontoblastos, mas aun, pueden

alcanzar la capa odontoblastica y situarse proximos a la superficie pulpar

Vasos linfaticos

Se ha demostrado su presencia mediante la aplicacion de colorantes

dentro de fa pulpa

Nervios

Ramas de la segunda y tercera division del qumnto par craneal,
Penetran a la pulpa por el forimen apical Los haces que penetran a la
pulpa son amielinicos sensoriales. Algunas fibras nerviosas son
amielinicas y pertenecen al sistema nervioso auténomo, e inervan a los
vasos sanguineos regulando sus contracciones y dilataciones.

Los haces de fibras nerviosas mielinicas, siguen de cerca las arterias,
dividiéndose en la periferia pulpar en ramas cada vez mas pequeiias.
Fibras individuales forman una capa subyacente a la zoma
subodontoblastica de Well, atraviezan dicha capa, donde se ramifican y
pierden su vaina de mielina. Sus arborizaciones terminales se localizan

sobre los cuerpos de los odontoblastos,
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Los célculos pulpares, nodulos pulpares ¢ denticulas, se encuentran
en dientes normales, los calculos pulpares se clasifican de acuerdo con s

estructura en;

a).- Noédulos pulpares verdaderos, son bastante raros, se notan
frecuentemente cercanos al fordmen apical. Estan formados por dentina
provista de fragmentos de odontoblastos y tibulos dentmanos y restos de
la vaina epitelial de Hertwig, quizd estos restos inducen a células

especiales de la pulpa a formar denticulas verdaderas.

b).- Nodulos pulpares falsos,son capas concéntricas de tejido calcificado,
en cuya porctdon central cast siempre aparecen restos de células
necrosadas y calcificadas La calcificacion de un trombo o coagulo
(flebolito), puede constituir el punto de partida para la formacion de una

falsa denticula,

c} - Calcificaciones difusas, son depdsitos calcicos irregulares, con
frecuencia se observan siguiendo la trayectona de los haces fibrosos de

los vasos sanguineos,

Los calculos pulpares se clasifican también tomando en cuenta sus
relaciones cott [a red pulpar y la dentina y se dividen en: denticulos libres,

denticulas adheridas y denticulas incluidas
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Funciones

Funcion formativa, la pulpa forma dentina.

Funcdn sensoriales llevada por los nervios de la puipa dental

bastante abundante y sensibles a ta accion de los agentes externos.

Funcién nutritiva,los elementos nitritivos circulan con la saugre

Funcién de defensa,ante un proceso mflamatorio, se movilizan las
células del sistema del reticulo endotelial, estos se transforman en

macrofagos errantes,

Cambios cronoldgicos de la pulpa, la cadmara pulpar se va haciendo
cada vez mas pequeiia a medida que el diente envejece, las células
disminuyen en nimero con la edad,y los elementos fibrosos aumentan, la
corriente sanguinea tambien disminuye con la edad del diente, estos

combios no alteran la funcion del diente( *1*12-13)
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| SALIVA R ]

La saliva de las glandulas mayores y menores constituyen una de las
secreciones mas importantes del cuerpo humano, ya que diariamente se

secretan alrededor de 700-800ml

La saliva, es una combinacién de liquidos presentes en ia boca. Este
hquido consiste en una mezcla de secreciones de  diferentes giandulas
salivales, mas una mezcla de restos aliimentarios, microorgamsmos y

células, de descamacion del epitelio oral¢ ')

El efecto de una desalivacion, por aplasia fotal o parcial de las
glandulas salivales, un fenoméno pero cuando se presenta, va acompaiiado

de una alta prevalencia de canes

Esta desalivacton puede presentarse por otras situaciones como
cuando se produce una extirpacion de las glandulas por crecimuento
tumoral, por radioterapias que afectan a las glandulas salivales, otras
situaciones que la pueden ocacionar son la xerostomia y la hiposalivacion

por ¢l uso de medicamentos con efectos antisialagogos.

Una restriccion en el flujo salival lleva a la exacerbacion de la

caries, enfermedad periodontal y otras afecciones del tejido blando ‘'’
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Una de las functones mas importante de ia saliva con respecto a la
caries en su papel en la eliminacién de bacterias y restos alimentarios de la

boca.

Bactenas; durante la deglucién, las bactenas contemdas en la
cavidad bucal pasan al estémago. La velocidad promedio del flujo salival
no estimulada es aproximadamente 0.3 ml/min y la cantidad de saliva
presente en la boca antes de tragarla, es del orden de 3 6 4 veces ese

volumen.

A pesar del fluyjo salival' continuo, la placa dentaria puede
acumularse a rapidamente (10-20 mg/dia), en ausencia de higiene bucal
sin embargo, la acumulacién de la placa parece ser atin mas rdpida en

pacientes con xerostomia,

Restos alimenticios. Cuando los restos alimentarios son retenidos en
la boca, quedan disponibles como sustrato para la actividad de los

microorganismos bucales! '¢)

Composicion de 1a saliva:

El agua es el componente principal de la saliva.

Electrolitos - Los electrolitos inorganicos presentan funciones como
de tampén y fendémenos bioldgicos oral como, la remmerahizactén (Ca®*,

fosfatos, fluoruros), mecanismos de defensa del huesped (yodo, SCN-,
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OSCN', CI-) activacidn enzimdtica (Cl- y B-amilasa),mantenimiento de la

cavidad enzimatica (Ca®* y B-amilasa).
Componentes orgdnicos de Ia saliva

Encontramos lipidos, proteinas,amilasa,proteina rica en histidina,
proteina rica en prolina, protemas rica en tirosina, IgA, 1gG, IgM,

Aglutininas no Ig, lisozima y lactoferrma '™’

Amortiguador‘és salivales

Un amortiguador es una solucidn que tiende a mantener un pH
constante. En la saliva los sistemas amortiguadores principales son
bicarbonato, acido carbonico (HCOyH,COi:, pK=6.1) y fosfatos
(HPO4=/H, POy4-, pK,=6.8).

El pH es un sistema amortiguador de bicarbonato-acido carbonico
esta gobemado por 1a relacion entre el acido carbonico combinado vy libre,
como lo expresa la ecuacidn de Henderson-Hasselbach:

pH=pKz=log [HCO;]
[H2 COA]

donde [H;CO; 1 =0.03 y el pKa es aproxumadamente 6 1.
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El amortiguador bicarbonato es el imés importante en la saliva por

las s1guientes caracteristicas:

1. - Amortigua la pérdida de bioxido de carbono.

2. - Su pK se semeja al que se encuentra en la placa

3. - Cuando aumenta el flujo salival, la concentracion de bicarbonato
tambien aumenta en gran escala, mientras el fosfato caé ligeramente al

aumentar la frecuencia del flujo.

4. - Despies de eliminar el bicarbonato mediante una cornente de CO»,
sin oxigeno en un pH de 5,la capacidad amortiguadora de la saliva se

reduce notablemente ¢ '*)

Sustancias salivales antibacterianas

Una gran cantidad de factores antibacterianos, como fa lisozima,
lactoperoxidasa, lactoferrina e inmunoglobulina A, estan presentes en la
saliva, su funcién es prevenir la proliferacion de invasores patogenos

transitorios

Lisozima.- Es una proteina basica y una enzima, divide la pared
célular bacteriana. Actua con otros glucosidasas en combinacidén o

naturalmente con los anticuerpos.
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Lactoferrina - Es antibactenano, se relaciona con la quelacion del
hierro que es un nuinente esencial para los microotganismos. Es una

ghucoproteina,

Lactoperoxidasa.- Es una enzima hemoproteica que requiere la
presencia de un 16n tiocianato como cofactor La lactoperoxidasa catalisa

la simuente reaccion.

Peroxidasa: H;0, ->H20 +0O

En ausencia de una fuente extrinseca de perdxido la lactoperoxidasa
es activa contra los microorganismos que acumulan peroxido, como son
lactobacilos dcidofilos y S. cremios. Se encuentran en las glandulas
submaxilar y parotidea Inhiben el crecimiento de lactobacilos casei Se

relaciona con un sistema antibacteriano en la saliva.

Inmunoglobulinas ¢ mmumzacion

Las mmunoglobulinas son anticuerpos especificos  Las
mmunogiobulinas [gA son sintetizadas por los nmunocitos (céluas
plasmaticas) las glandulas salivales. La IgA salival se adsorbe sobre la
bacterias orales in vivo, y forman largas cadenas de Strepfococcus en vias
de crecimiento Jo cual incrementa la fagocitosis bacteriana, Las fracciones

salivales de punficadas de IgA y de 1gG purificada muestran una actividad
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aglutinante contra los aislados de estreptococos B-hemoliticos La IgA
predoimina en las secreciones externas.

Algunos mifios examinados con deficiencia de IgA, presenta los
siguientes sintomas generales, infecciones Opticas, respiratorias. También
presentan manifestaciones orales como: respiracion bucal, gingivitis,
caries labtal frecuente y manchas por tetraciclina La deficiencia de IgA |

por si misma, no causa en forma directa la patologia dental

Hay evidencias que en nifios, el 80% de la saliva parotidea
examinada tenia anticuerpos hacia los antigenos de la pared celular de los

estreptococos cariogénicos.

La presencia y el titulo de anticuerpos sénicos en S mutans y en §.

sanguis aumentan con la edad, desde la infancia hasta los 16 afios.

Se han hecho estudios, inyectando antigenos cerca de las glandulas
salivales, dando como resultado la formacion de IgA, estos especimenes
sufren menos cares. Eran vacunas preparadas con S. mutans, produciendo
{gA. En otros estudios, por medio de repetidas myecciones de bacteria
cariogenicas, las cuales han desarrollado altos niveles séricos de

anticuerpos especificos contra estas bacterias('®)
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I[ T DEPOSITOS DENTALES ]I

Pelicula adquirida

La pelicula adquirida es un depésito adquirido orgénico que se
forma naturalmente por adsorcion selectiva de las proteinas de la saliva
sobre la superficie dental . Si se elimma mediante fa limpieza y el brillo, se
vuelve a formar rapidamente sobre la superficie dental. Las bactertas no
S0 necesanas en este proceso, pero se asientan en la pelicula casi tan
pronto como ésta en forma! Por tanto, la pelicula influye en la
colomzacton bacteriana en la superficie dental, asi como en la formacion

de la placa dental (Fig 4.1)

Funciones de la Pelicula adquirida.

I. Sirve en la curacidn, reparacién o proteccion de la superficie det
esmalte.

2. Transmisidn selectiva de permeabilidad al esmalte.

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

4 Sirve como substrato o nutrientes a {os organismos de {a placa.
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Figura 4 1 Material organico que no se eliming, en los defectos del

esmalte ( Coertesia de C. A Saxton )

Placa dental

La placa dental se puede ver en las superficies expuestas de los
dientes como una acumulacion blanca con grosor variable, de acuerdo con
su ubicacién y con el grade v frecuencia de higiene oral. Las colomas
iniciales de placa empiezan a crecer en las grietas del esmalte y en las

irregularidades de ta superficie

Las hendiduras y fisuras de dientes recién erupcionados ast como el

surco gingwval. nunca se encuentran totalmente libres de placa. La
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estructura de la placa depende de la distribucion de los microorganismos,
y de la clasificacion ultraestructural de las bacterias En la placa se
encuentran principalmente es muy aproximada umcamente, bacterias

como espiroguelas, cocoides en forma de bastoncillos y filamentosas

Placa supragingival de la superficie lisa
Para fines descriptivos, la placa supragingival puede subdividirse

convenigntemente en cuatro areas;

¢ Interfase placa-diente

En la situacion mds comiin, en esta interfase es donde las bactenias

se instalan en la pelicula adquirida.

* Capa microbiana condensada
Se¢ refiere a una capa de organismos cocoides firmemente

empaquetados de 3 a 20 células de grueso.
¢ Cuetpo de la placa
Consiste de diferentes especies de microorgamsmos, normalmente

en conglomerados y distribuidos en forma bastante desorganizada

» Superficie de la placa
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La capa superficial esta agrupada en forma mas suclta que el resto
de la placa y presenta espacios intracelulares amphos, contiene una gran
variedad de microorganismos y pueden ser cocoides, bastoncillos o con

apariencia de granos de maiz

Piaca subgingyval

La placa subgingival presenta cocos y bastoncillos y organismos
filamentosas,
Céleulo deqtal

El calculo dental es la placa en Ia que la mineralizacion incluye
tanto a la matriz de la placa como a los microorganismos. S embargo, la

. ‘ _ . a1
superficie hbre de calculo, generalmente contiene bacterias vivag(2°2!)
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I MICROFLORA I

El adelanto mas importante en la microbiologia de la caries, fue la

demostracion de Keyes, de quela caries es una enfermedad infecciosa y

transmisible. Keyes observd que en un grupo de hamsters albinos no

desarrollaban caries con una dieta alta en sacarosa, pero si presentaban

carics cuando se les enjuagd con otvas cepas de hamsters con caries

activa. Esto indicé que las lesiones de caries no se desarroilan por carecer

de mucroorganismos cariogénicos y esas bacterias y podian ser adquiridas

de otros. Esto demuestra que no es una enfermedad de tipo congénito sino

de tipo transmisible Como lo muestra la figura 5. 1.

5IN CARIES
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Se han hechos otros estudios tratando de evidenciar la especificidad
bacteriana, que consiste en aislar bacterias de la placa dental en seres

humanos, ticnen potencialidad cariogénica en sitios especificos

Se han encontrado que las cepas de S mutans producen caries en
fosas y fisuras y en las superficies hisas de los dientes de hamsters. Por
otra parte, pocas de las cepas probadas de S sanguis, S mutis, S miller,
enterococos, lactobacilos y actinomices, inician lesiones de caries en
ratas, y estdn casi siempre restringidas a las fisuras. El S, mufans se ha
observado en mayor concetracion en dientes sanos que en dientes con

lesiones cariosas.

El S. mutans no coloniza las bocas de los infantes, antes de la
erupcidn de los dientes, desaparece de la boca después de la extraccion de
todos fos dientes, los infantes se Infectan de sus padres o de otros
individuos. Estas bacterias no se encuentra viviendo libres en fa

naturaleza y solo ha sido aislado de humanos y ciertos animales

El § mutans no coloniza los dientes untformemente, se ha aislado
con frecuencia a partir de fisuras y superficies interproximales y son
menos afectadas las superficies lisas vestibulares o linguales. Una forma
de diseminacion climea del S. murans es con el explorador y el uso de hilo

con seda
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Las cepas de 8. mutans, tienen la capacidad de fermentar el manitol
y sorbitol, ademas de otros azucares, todos los estreplococos requieren de

dientes para la colonizacién bucal,

El §. mutans fue dividido en 5 grupos genéticos de acuerdo a su
DNA que son: S.mutans, ratus, sobrinus, cricetus y ferus y se les numerd
del 1 al 5 con nimeros romanos. También tas cepas fueron divididas en 8

serotipos designados de la““a “ ata “h”.

El metabolismo de 1a sacarosa del S. mutans

El sustrato mds importante para la actuacion del S murans en el
proceso carioso es el disacando sacarosa, que no solo strve como una
fuente primaria de energia, smo que también, en la mciacién de
reacciones bioquimicas adicionales responsables del potencial cariogénico

de este microorganismo.

Via de metabolismo de la sacarosa

I).- La sacarosa se convierte en polimeros hidrocarbonados por enzimas

extracelulares

2) .- La sacarosa es transportada al interior de la célula acompariada de

una fosforilacién para su utilizacion por la via glucolitica
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3) - La descomposicion de sacarcsa en glucosa y fructosa libres por la

enzima invertasa

Produccién de acido lactico

El § mutans ha de mostrado ser un organismo fermentador
homolactico, ya que convierte mas del 90% de hexosa a acido Hetico por
la via glucolitica El pH de 12 placa de 4 5 y 5.7, crea condiciones que

favorecen la desmineralizacion del esmalte.

Las enzimas que participan en la sintesis de glucanos y fructanos
extracelulares son las llamadas glucosil y fructosil transterasas, estas
enzunas actian fransfiriendo la glucosa y fructosa que se obtiene al

romper la sacarosa,

Lactobacillus

Los lactobacilius se encuentra en mayor cantidad en lesiones
carosas que en sitios no cariados, saliva y placa. Los lactobacilos son
fuertes productores de 4cido. Sus caracteristicas aciddricas han sido
utilizadas en el desarrollo del medio de crecimiento selectivo para la

actividad de 1a caries, basados en el recuento de lactobacilos
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Los lactobacilos pueden no estar involucrados en la imiciacion de la
canes, pero si convertirse en invasores secundarios que contribuyen al
avance de lesiones ya existentes. Estas bacterias no han sido detectadas en
la placa que cubre una lesién de mancha blanca en superficies lisas del

diente

Los sitios predominantes de ataque de 1a caries a los dientes son las
fisuras. Los lactobacilos pueden contnbuir al avance de las lesiones

dentinanas profundas en hymanos.

S. salwvarus.

Esta especie se encuentra en lengua, tejido blando y en la saliva, y
en placa, se adhiere a las células epiteliales, pero no a los tejidos duros
Produce un polimero extracelular muy viscoso que es un lavado. No tiene

mucha importancia en la caries.

S. sanguis.,
Su habitat principal es la cavidad bucal, especialmente la placa
dental, coloniza hasta que erupcionan los priteros dientes. Se puede

localizar en lugares cariados y no cariados.

Mecanismo de la caries de esmalte a nivel quimico
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Las bacteria de la placa producen principalmente los acidos
organicos débiles formicos ( HCOOH ), acético ( CHz COOH ), lactico (
CH;CH (OH) COOH Estos 4cidos son  como productos derivados del
metabolismo de los carbohidratos. Debido a que éstos acidos débiles,
pueden existir en una forma no ionizada, en equilibrio con sus respectivos
aniones ( lactato o acetato) e 1on hidrégeno. Por lo tanto, la forma no
ionizada de cada dcido proporciona un depésito de H™. El ién H™ es el
principal elemento de ataque para la disolucién de la apatita del esmalte,
siempre que pueda llegar a las superficies de caries, ya sea por si mismo o
transportado en combinacién con el anién en la forma HA, o en forma de
acido no ionizad:). El anion A”, también puede complejar los 1ones Ca™

mas fuertemente en el caso del lactato que los otros acidos mencionados. ¢
222324

Glucdhisis

El nombre de glucdlisis ( degradacton del azicar ) se dié a fa via
metabolica desde la glucosa hasta el piruvato Diez enzimas median los
arreglos moleculares, todos los cuales se llevan a cabo en {a fraccidn
soluble extramitocondrial de la célula y todos los intermediarios son
ésteres de fosfato.

Las etapas individuales de la glucolisis ( fig. 5-2 ) son las

siguientes:
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Fig 5-2 Esquema que ilustra la via metabolica de la glucolts En esta figura
se indica la participacién de las enzimas enzimas que participan en la
hidrélisis de glucosa en sus diferentes productos y los sttios que conducen
a la sintesis de ATP,
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ETAPA1  La fosforilacién de la glucosa a glucosa 6 fosfato se efectua
por la hexocinasa, esta es una enzima que es relativamente inespecifica y

que tambien fosfonla otros aziicares.

Etapa 2 La fosfoglucosa isomerasa convierte a la glucosa - 6 -
fosfato en su isémero fructosa - 6 - fosfato, esto produce un grupo - CH,

OH en el carbono uno para su posterior fosforilacion.

Etapa 3. La introduccion de un segundo fosfato en la molécula de la
azlicar hexosa es realizada por la fosfofructocinasa, y de esta forma
acompleta ¢l proceso de activacion. El ATP es el donador del grupo

fosfato y se requieren tones de Mg?*.

Etapa 4, La aldolasa rompe la cadena de carbono entre los dtomos

de carbono 3 y 4 del esqueleto de fructosa -6 difosfato.

Los productos dihidroxiacetona fosfato y gliceraldehido - 3 -

fosfato son isémeros, que con frecuencia se denominan “ triosa fosfato «.

Etapa 5. La triosa fosfato isomerasa cataliza la conversion entre si
reversible de las dos triosas fosfato. En la glucélisis, la reaccion continia

para formar gliceraldehido - 3 - fosfato.
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Etapa 6 La oxidacion simultinea del gliceraldehido - 3 - fosfato a
su dcido correspondiente, dcido 3- fosfoglicénico, v la formacion de un
dcido anhidrido entre el grapo del acido carboxilico y el fosfato
inorganico, es un proceso complejo catalizado por lfa gliceraldehido - 3 -
fosfato desidrogenasa Esto se realiza através de un intermediano que se

enlaza a la enzima en tugar de un 4cido 3 - fosfoglicérido libre.

Etapa 7. Se sintetizan 2 ATP mediante la transferencia de los
fosfatos del acido anhidrido a dos ADP por medio de la fosfoglicerato

cinasa, Esto equilibra los dos ATP usados en las etapas 1 y 3.

Etapa 8. La fosfogliceromutasa mueve el fosfato restante del tercer

atomo de carbono al segundo del acido glicénico.

Etapa 9. La eliminacién de agua ( -H del carbono 2 y -OH del
carbono 1) del 2 - fosfoglicerato se realiza por la enolasa y produce el 2 -

fosfato éster del isomero enol del piruvato.

Etapa 10 La transferencia de fosfato del fosfoenol piruvato a 2
ADP produce un esqueleto de carbono no fosforilado por primera vez
desde la etapa 1. El piruvato puede oxidarse a acetil CoA o reducirse a
lactato por el NADH, de acuerdo a las condiciones fisioldgicas que

prevalezcan.
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Metabolismo de la fructosa

La hexocinasa fosforila a la fructosa formando fructosa - 6 - fosfato,
pero la mayor parte de la fructosa se transforma en fructosa - 1 - fosfato

por medio de la enzima especifica fructocinasa:

Fructosa+ ATP — Fructosa - | - fosfato + ADP.

Una aldosa puede romper la fructosa - 1 - fosfato para producir
gliceraldehido y dihidroxiacetona fosfato en una forma andloga a la de Ia
etapa 4 de la glucOlisis. El gliceraldehido debe metabolizarse antes de que
pueda tener acceso a la glucolisis. Este puede fosforilarse a gliceraldehido
-3 - fosfato, reducirse a glicerol, fosforilarse a « - gheerofosfato v al final

oxidarse a dihidroxiacetona fosfato

Metabolismo del piruvato

Bajo condiciones aerobias, el piruvato que se produce en la
glucolisis penetra a las mitocondrias y se oxida ( con NAD ) y
descarboxila para liberar una unidad de acetilo, la cual forma un tio - éster

con la coenzima A
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Piruvato deshidrogenasa

CH,.CO.COH+CoASH — CO,+ CH;CO SCoA
Piruvato 4 Acenl CoA
NAD NADH,

Esta reaccion la realiza un complejo multienzimatico llamado
piruvato deshidrogenasa, en el que mtervienen tres cofactores adicionales,

tiamina pirofosfato, una flavina y un acido lipoico 24252629

La neoxidacion de NADH, se efectda por la enzima lactato

deshidrogenasa que junto con piruvato smtetiza Ac. lactico + NAD.



43

SUBSTRATO (DIETA) —[

_

Desde que el hombre rompié con la cadena alimenticia natural,
desarrollo nuevos recursos energéticos y aplicd la tecnologia del
procesamicitto  alimentarto, nuestros habitos dietéticos han  sufrido

cambios mayores

La dieta se refiere a la cantidad acostumbrada de comda y de
liquidos ingeridos por una persona diariamente La dieta puede ejercer un
efecto local sobre la caries en la boca al reaccionar con la superficie del
esmalte y al servir como substrato para microorganismos candgenicos. La
nutnicién se refiere a la asimilacion de los alimentos y su efecto sobre los

procesos metabdlicos del organismo.

Algunos estudios epidemiologicos sugieren evidencia circunstancial

entre el consumo de sacarosa y la prevalencia de caries

Se cree que la baja en el pH de la placa dental después de la
mgestion de alimentos es un factor muy importante en la etiologia de la
caries, este pH esta mfluenciado por la acidez de los alimentos, el
contenido de aziicar, y el fluyo promedio de saliva Con la telemetria
mtraoral del pH de la placa se ha utilizado cuando se mmgieren galletas,

goma de mascar, caramelos suaves, dulces, chocolates ¥ pastillas
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medicmales. Se ha encontrado que los alimentos no se retienen solo en los
dientes s1 no que también en los tejidos blandos y Ia eliminacién depende
de la clase de alimento La retencion de alimentos y la formactdn de

acidos son importantes en la caries.

Se realizaron estudios en roedores, para cotmparar [a canogenicidad
de los alimentos y refrescos. En estos estudios la dicta basica fue leche
descremada en polvo y extracto entero de higado seco, y se comprobd que
esta dieta no es canogénico, En la dienta suplementada con sacarosa fue
la que dio el promedio el nids alto de caries. Algunas frutas, tales como
manzana, platanos y uvas, contienen del 10% al 15% en azucares libres
(glucosa, fiuctosa y sacarosa), mientras que los citricos naranjas, toronjas
y mandannas contienen del 7% al 8% en aziicares, Deben consumirse,
pero tener en cuenta que ellas tamién contienen aziicares fermentables,
por lo tanto debe cepillarse los dientes curdadosamente después de

consumirias

Los alimentos no cariogenicos, como frituras de maiz, cacahuates,
leche lechuga y repollo, estos alimentos deben mantenerse a la mano en
todas las casa para que los nifios los consuman como refrigerio entre
comidas. Los vegetales tienen bajo contemdo de azticar libre entre 0.5% vy

el 4.5% de glucosa, fructosa y sacarosa.
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Estudios efectuados en amimales, han comprobado la cariogénesis
de diferentes carbohidratos, almidones, sacarosa, maltosa, lactosa,
fructosa y glucosa, que generalmente son agregados a los alimentos de los
ammales, la sacarosa forma la mayoria de las lesiones que se presentan en

las superficies lisas. {27259
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[ T EPIDEMIOLOGIA l

La epidemiologia se ha definido como * el estudio de la distribucion
y de los determinantes de los estados o acontecimientos relacionados con
la salud en poblaciones especificas y la aplicacién de este estudio al

control de los problemas samtarios “

El objeto del estudio epidemioldgico es una poblacidn humana Una
poblacién puede definirse en témminos geograficos o de otra naturaleza ;
por ejemplo, un grupo especifico de pacientes hospitalizados o

trabajadores de una industria pueden ser una unidad de estudio

En el extenso campo de la salud piblica, la epidemiologia se ha
utilizado en muchas formas, como es la causa { etiologia ), la evolucién y

el resultado final ( historia natural )

La epidemiologia -presta un fuerte apoyo tanto a la medicina

preventiva como a la medicina clinica.

Une de los logros de la epidemiologia, fie la erradicacion mundiat
de la viruela y que ha contribuido en gran medida a la salud y el bienestar
de millones de personas, sobre todo en muchos de los paises mas pobres,

ofros logros fueron el estudio de la fiebre reumdtica y cardiopatia
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reumatica, enfermedades por deficiencia de yodo, lupertension arterial,
tabaco, asbesto y céncer de pulmém, fracturas de cadera, sida e

intoxicacion por metilmercurio,

Tipos de estudio

Los estudios epidemiologicos pueden clasificarse como de

observacion o de experimentacion.

Los estudios observacionales dejan que [a naturaleza siga su curso:
¢l investigador mide pero no interviene. Estos eswudios pueden ser de dos
tipos, descriptivos y analiticos. Un estudio descriptivo se limita a una
descripcion de la frecuencia de una enfermedad en una poblacion y a
menudo es la primera es la primera etapa de una investigacion
epidemiologica. Un estudio analitico va mas alla y analiza las relaciones

entre el estado de salud y otras variables.

Los estudios experimentales o de intervencion implican un intento
activo de cambiar un detenmnante de la enfermedad, como una exposicién
o una conducta, o el progreso de la enfermedad, mediante su tratamiento,
y son similares en cuanto a disefio a los experimentos realizados en otros
campos de la ciencia. El principal disefio de estudio experimental es el
ensayo controlado aleatorizado, en el que se utilizan pacientes como

sujeto del estudio.
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En todos los estudios epidemildgicos es esencial contar con una
definicion clara de “ caso “ de la enfermedad que se va a investigar, es
decir, los sintomas, signos y demas caracteristicas que indican que una

persona sufre 1a enfermedad

Los estudios trausversales miden la prevalencia de una enfermedad
y con frecuencia reciben el nombre de estudio de prevalencia. En un
estudio transversal las mediciones de exposicion y de su efecto
corresponden al mismo momento. No resulta facil valorar las razones que
Justifican las asociaciones demostradas en los estudios transversales, la

cuestion clave es si la exposicion precede o sigue al efecto

Los estudios transversales son refativamente faciles y econémicos y
resultan utiles para investigar exposiciones que constituyen caracteristicas
fyas de los individuos, como el grupo étnico, el nivel socioeconomico o el

ETupo sanguineo.

Diversos paises llevan a cabo en muestras representativas de sus
poblaciones estudios transversales periddicos, de caracteristicas
personales o demograficas y hdbitos relacionados con la salud y la

enfermedad.
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Epidemiologia dental

Numerosos estudios eprdemiologicos en todo el mundo, han
demostrado que el predominio de la caries es bajo en las poblaciones que
siguen un modo de vida primitivo, y una dieta de productos locales con
poca aziicar, se observo un drastico incremento en la caries cuando estas
poblaciones mejoran ¢l estindar de vida y adoptan una dieta con alto
contenido de azicar y productos azucarados preparados En los primeros
estudios sobre tribus africanas, esquimales norteamericanos y de
Groenlandia, indios norte y sudamericanos de la isla Tristan de Cunha de!
Atlantico Sur. Paises en desaitollo como Kenia, Etiopia, Irak, Indonesia,
Tailandia, Vietnam y 1a Polmesia Francesa, tuvieron un bajo promedio de
caries dental, pero ahora estdn sufriendo un rapido y descontrolado

incremento £ 31-3233)

Otro estudio epidemioldgico ltevado a cabo en la Umversidad de
Géteborg Suecia, en ef Departamento de Cariologia, se hizo un estudio de
la Retencion de sucrosa y colonizacién de ( S. mutans ) en diferentes sitios

de la denticion.,

Se tomaron a prueba 10 sujetos, se tomo una muestra de todas las
superficies bucales excepto los terceros molares, después de una semana

se hizo 1a remocién de sucrosa, después se les hizo un enjuague bucal con
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10 mi. de solucién sucrosa al 10 %, se colocd papel filtro en las papilas
interdentales entre molares, premolares e incisivos del maxilar y de la
mandibula, las muestras se recogieron a determinado tiempo después del
enjuague La remocién oal de azicar fie mas lenta la region anterior del
maxilar que en las regiones posteriores y la regién central de la mandibula
La frecuencia de S. mutans disminuyo hacia los dientes antenores con S

sobrinos predominando sobre S. mutans. 3%

Un estudio realizado en el Departamento Central Medica y Dental

de Pediatria y preventiva, Halmstad, Suecia.

Departamento de Ortodoncia y parodoncia, Iustituto Karolinska,
Huddinge Sweden el estudio que se realizd fue sobre la Incidencia de
Caries en Relacion con § mutans salrvarmus v Aplicacién de Barniz

Fluorado en Nifios Preescolares en Areas Optimas y Bajas.

Se tomaron nifios de 4 a 5 afios de edad en deferentes niveles de
concentracion natural de flilor en agua para beber y aphcaciones de bamiz
fluorado, el estudio duro 2 ailos Las aplicaciones de fliior fueron cada 6
meses, los niveles de S. mutans salivarius fue mas alta en zonas de baja
concentracion de fllor que en zonas de optima concentracion. La
incidencia de caries fue entre los tres grupos fue estadisticamente

significante {**’
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Otro estudio realizado en Ghana, se investigd como era la
incidencia de Caries Dental entre Escolares de 12 afios en Ghana en

Medios Urbano y Rural

Se examinaron nifios de 12 afios, de diferentes estratos sociales de
Kumas y Accra tenian valores altos de 50 % y 56 % respectivamente. El
nivel de caries aumentaba, cuando mejoraban los niveles de vida¢ %)

Sin duda alguna uno de los problemas de salud piblica que debera
enfrentar la humanidad es sin lugar a dudas la carnies, esta enfermedad se
manifiesta en la poblacion infant] y adulta de todo el mundo., Algunos
autores recomiendan ©” que en el siglo XXI deberdn realizar
considerables la etiologia de la enfermedad, en particular mencionan la
cantidad de aztcar ingerida, la frecuencia y el tipo de aziicar que se
mgiere. Consideran de la misma forma que el aziicar no es el Gnico agente
causal de la enfermedad smo que existen otros factores como nutricién,
nimero de comdas al dia, la educacidon, motivacion, las medidas
preventivas entre las que se incluyen la fluoracion v las medidas de

higiene oral.

A pesar de estas observaciones y de tener presente que es de suma
importancia la palicacion de estas medidas para el control de la caries, las
cifras de esta enfermedad son alamantes algunos autores © han realizado
estudios comparativos entre nifios de poblaciones uspanas en funcion de

los hyos de emigrantes en los Estados Unidos. Los resultados de este
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estudio muestran que los nifios que nacieron en México y que hablan
espafiol han visitado al dentista de forma menos frecuente y tienen un
mayor nimero de prezas perdidas en comparacidn a los mifios que viven en
los Estados Unidos y hablan in glés. En otros estudios Cirmo y Scantlebury
©2) sefialan que el indice de caries dental se ha mcrementado de manera
alarmante en las naciones en desarrollo lo que ocasiona un severo
problema de educacié piblica porque mds del 80% de los nifios e el
mundo viven en estas ciudades en vias de desarrollo por lo que sugieren
que es extremadamente urgente la aplicacion de medidas preventivas

asirmsmo el desarrollo de materiales ¥y tratamientos menos costosos,

En estudios realizados en Turquia “ se encontré que existe una
relacién inversa entre [a prevalencia de caries y el nivel educaciona) de las
nadres encontraron también que los niftos que nunca o que de manera
irregular se cepifan fos dientes presentan un alto nivel de caries.
Machiuiskiene, Nyvad y Baelum ¢ *" en estudios realizados en Lituania
sefalan que en a muestra sujeta a estudios ef indice cartados - perdidos y
obturados fue de 158 y que el 95% de Ia poblacién sujeta a estudio
presentaba los molares afectados por la cares. En otros estudios se
encontrd que en poblaciones urbanas y rurales de Iraq © existe una gran
correlacion entre el consumo de t€ azucarado en relacion al indice CPO y
que esta correlacion es mas significativa en las poblactones rurales.

En otra serie de estudios realizados en Calcutta ® se encontrd que

la prevalencia y severidad de la caries es mayor en nifios de poblaciones
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urbanas que en nifios de poblaciones rurales a pesar de que estos titimos
carecen de habitos higiémeos En estudios realizados en Canada @9 se
encontré que existen diferencias en los indices CPO de diferentes regiones
y que al analizar la encuesta reahzada se observo que la diferencia en los
indices estd sumamente relaciona con la aplicacion de sefladores,
escolaridad y eduacion de los padres, encontrandose que los mfios que
reunian estas caracteristicas tenfan un bajo CPO.

Todos estos datos emdemioldgicos 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
momento no existe la pureba ideal que sea completamente satisfactoria
pero se recotnienda que el clinico determine la necesidad de establecer
ayuda en la determmacion y control de las visitas al odontélogo.

Investigaciones realizadas por Snyder ®” sefialan que una prueba de
actividad de canes debe contener una base solida, correlacionarse con el
estado clinico, ser exacta, sencilla, econdmica ¥y que sea rapida la

determinacion,

Como mencionamos con anterioridad ¢l proceso de actividad de
caries esta influenciado por tres factores: la flora bacteriana, el sustrato y
el huesped, por lo que para el desarrollo de pruebas de actividad de caries
se tienen que tomar en cuenta estos factores ha la fecha se han reportado
las sigmentes pruebas:

¢ Recuento de colonias de lactobacilos.



Recuento de colonias de estreptococos.
Prueba de Snyder
Prueba de capacidad amortiguadora de saliva.

Prueba de Fosdick de disolucion de calcio.

59
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HIPOTESIS ]

Ho: ta presencia de caries estd asociada al conteo de
Streptococcus mutants y Lactobacillus en la saliva de 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 estard relacionada con
el consumo de carbohidratos.

Ha: Las unidades formadoras de colonias de Streptococcus
y Lactobaciltus en la saliva de nifios no estara relacionada

con el consumo de carbohidratos.

Ho: La incidencia de caries y unidades formadoras de
colonias de Streptococcus mutants y Lactobacillus estard
relacionada con el consumo de fidor.

Ha: La incidencia de caries y unidades formadoras de
colonias de Streptococcus mutants y Lactobacilius no
estard refacionada con el consumo de fidor.
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" PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ’I

Determinar la susceptibilidad a la caries mediante pruebas

realizadas a nifios escolares de 6 a 12 aiios.

| OBJETIVQO '

OBJETIVO GENERAL

Determinar el del mitmero de colonias de S. mutans y Lactobacrlos

en mdwviduos con un potencial cariogenico
OBJETIVOS ESPEC{FICOS
1. Cuantificar fa poblacién total de S. mutans y lacrobacrlos presentes en
saliva
2, Determinar el nimero de individuos a presentar caries activa.

3. Implementar medidas de control en caso de un aumento significativo del

elemento patdgeno.
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MATERIAL Y METODOS.

Muestreo:

Estudiantes de primaria de 1a escuela Ejército Nacional de ambos sexos

Seleccion y tamafio de la muestra:

Se elegiran a los estudiantes del lo. y 60 de primana.

Criterios de inclucion:
1 .- Nifios que acepten participar en el estudio.

2.- Ser estudiante de la escuela “Ejército nacional”

Criterio de Exclusion

1.- Que los nifios deseen participar en el estudio

Escala de medicion:
e Edad.
+ Sexo.

Indice CPO

L]

Consumo de azmicares.

Consumo de flior.
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MATERIAL

Trabajo de campo

Histona clinica

Tubos de ensayo con tapén de rosca estériles
Conos.

Pastillas de parafina 6 cera rosa.
Caja de unicel.

Hielo.

Cronometro.

Guantes de litex estériles

Bolsa para la basura.

Espejos.

Exploradores.

Cinta testigo.

Solucién aséptica para el nstruimental intra-oral

Laboratono

*

Medios de cultivos: MBS y ROGOSA.

Tubos de ensayo para las diluciones (3.6 ml de solucion salina)
Un mechero.

Puntas para pipetas de 1000 y 5-40,

Alcohol 70%.



Rodillos de vidnio

* Una estufa de anaerobios.
o 263 velas

¢ Una jarra anaerobio

¢ Cinta testigo

500 ml de solucién salina.

Autoclave
MEDIO DE CULTIVO:

BACTERIA MITIS SALIVARIUS AGAR

Empleo

La bacteria mitis sa/tvarrus agar cuando es combinada con la
solucién Bacto Chapman Tellunite al 1% es un medio selectivo para el
aistamiento del estreptococo mitis, el mitis salivarmus v el enterococito. La
solucion de potasio tellurito preparado v estandarizado (nicamente para
emplear con la bacteria wmitis salivarrus agar Para tener un mayor
conocimiento con respecto a éste procedimiento observe la solucién Bacto

Chapman Tellurite al 1%.
Historia

La bacteria mitis salivarius apar es preparada de acuerdo a la

formula descrita por Chapman Algunos bacteridlogos refieren a este
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organismo como “estrepfococos virremas” y como “streptococos no
hemoliticos™ respectivamente, debido a su alfa y gama en la hemodsalisis
de la sangre agar, preparada basandose en la infusién del corazén de la
bacteria agar o en la sangre que es la base de la bacteria triptose agar El
medio final que contiene la solucién Bacto Chapman Tellurite al 1% es
altamente selectivo para estos organismos haciendo posible el aislamiento
de los mismos en cuanto a los especimenes ampliamente contaminados
tales como heces fecales o exudados provenientes de diferentes cavidades

del cuerpo.

Métodos distintos han sido empleados para llevar a cabo el
aislamiento del estreptococo y el enterococo de cultivos mezelados
Snyder Lichenstein, emplearon el 4cido de sodio para inhibir el
crecimiento de la bacteria gram negativo incluyendo a “proteus”
Chapman describié el medio tellurite en un 4cido medic para el
aislamiento de la bacteria salivarius y bacteria mitis, Chapman fue capaz
de demostrar el estreptococo patégeno en un 955 de especimenes fecales
invalidos cronicos. La patogenicidad de estos estreptococos fue
determinada por medio de cultivos de acuerdo al método descrito por

Chapman empleando hexylesorcind.

Los estudios comparados han demostrado que este medio es

satisfactorio para el aislamiento del estreptococo y enterococos de los
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especimenes ampliamente contaminados derivados de una variedad de
especimenes clinicos.
Princtpios

Chapman reporté métodos completos y detallados para el
aislamiento y la examinacion de la patogenicidad del estreptococo fecal
Las diluciones decnnales de los especimenes son preparados y ¢t 0 01 mm
de las soluciones son distribuidas y roscados por medio de un atomizador
de widrio sobre la superficie del mutis ‘sahvarms agar que contiene
tellurite Las placas son incubadas por 24 h exactamente a 37° C, el S.
mitis produce pequefias o diminutas colonias de enfermmedad azul algunas
de las colonias quizas sean mds facilmente de distinguir por mec}io de una
incubacién mas prolongada El S. salivarius produce colomas llarmadas
“gotas de goma” debidas a que estas presentan caracteristicas' como el
color azul de superficie suave a éspera, llegando a medirde 1 a 5 mm en
su didmetro dependiendo del nimero de colomas en la placa Eli
enterococito forma colontas en color azul obscuro o en color negro con
caracteristicas como: brillantes ligeramente levantados con didgmetro de 1
a 2 mm. Estos organismos, pocos de los cuales son patégenos, quiza sean
un poco diferentes al S. mutans y los 8. salivarius particularmente cuando
son observados por medio del reflejo de la luz. El estreptococo f-
hemoliticos se parecen al § mitis. Otro tipo de estrepfococos aun no han
sido estudiados en este medio, Chapman reporto que el Erysipelo Trrix
Rhusiopathie produce colonias incoloras convexas Este personaje

también dio a conocer que los organismos califormes no son inhibidos, ya
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que producen colowas de color café Las particulas esparcidas son

raramente observadas. Las muestras crecieron después de dos dias de

incubacion.
Bacteria mitis saltvarius agar
Deshidratada
Ingredientes por milihtro
Bacto tryptosa 10g
Proteose peptone # 3, Dyfco 5g
Bacto dextrose lg
Dipotasium fosfato, sacharose dyfco 30¢g
4 g trypan azul 0075 ¢
Bacterta cristal violeta 0.0008 g.
Bactena agar 15g

pH final 7 0 + 0.2 a 25 cada una libra equivale a 3 litros de medio.

El método de almacenamiento es de - 2 a 8 ° C, nos puede durar 7

dias en refrigeracion

Rogosa
Deshidratada
Bacto triptona 10g

Bacto extracto de levadura 5g




Bacto dextrosa

68

g

Bacto arabinosa

5S¢

Bacto sacarose

58

Acetado de sodio

I5g

Citrato de amonio

2g

Fosfato monobdsico

6g

Sulfato de magnesio

0.57 g

Sulfato de manganeso

012¢

Sulfato ferroso

003 ¢

Monocleato de sorbitol

lg

Bacto agar

15¢g

pHfinal54+02a25°C

Dura 2 semanas a temperatura ambiente y 6 meses en refrigeracion
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| TRABAJG DE CAMPO

1. Se pidi6 permiso al director de la escuela pnimaria para poder entrar y

hacer las encuestas

2. Se realizaron historias climcas, y se les aviso que van a segur en el
programa.

3. Se tomaron muestras de alummos de 4°, 5° y 6° afio, se les dio un tuvo
de ensayo con tapon, los tuvos van-estériles, y también se les dio un
cono, el cono sirvié de embudo para que no se riegue la saliva y toda
que produzea caiga en ¢l tubo.

4. Prumero vaciaron saliva sin estimular, despues se les dio un pedazo de
cera rosa para estimular la saliva, durante cinco minutos. La muestras se
tomaron antes del recreo,

5. La saliva ya recolectada y etiquetada, se coloco en la caja de unicel con

hielo y se transporto al laboratorio.
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| TRABAJO DE LABORATORIO |I

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

2. Se realizé una dilucién de saliva en solucién isténica de 1 x 107 se
tomé una muesira de esta dilucion y se plaqueo en los medios
previamente y selectivos para Lactobacillus y Streptococcus

3. Ya hecho todo el procedimiento de sembrar, las cajas se colocaron en
la garra anaerobia y se metieron a la estufa a una temperatura de 37° C,
se mantuvieron 48 horas en estado anaerobio vy 24 horas a medio
ambiente.

4. Cumphdo este tiempo se hizo el conteo de las colontas en los dos

medios y se catculé tomando en cuenta el factor de dilucion.,
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| RESULTADOS ]

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

Nacional” y se tomd muestra a 224 mfios de nueve afios los cuales

constaron de 110 nifias y 114 nifios como se muestra en la tabla 1.

Tabla 1 Tamaidio de la muestra.

n NINAS NINOS

ESCOLARES 224 110 114

En la
De esia poblacién se obtuvieron diferencias en los indices y prevalencia

de cartados en la tabla 2 se presenta el indice CPO (cariados - perdidos y

obturados)
Tabla 2 Indice CPO en la poblacién de estudio
it CARIADOS t PERDIDOS | GBTURAD
114 197 34 114
Nifas 110 125 41 77

La concentracion de Streptococos mutans y Lactobacilos en el conteo de
colonias hubo un error standar muy alto teniendo un rango de 0.0 -

2556.5460 en lactobacilos y en S. mutans fué de 0 - 29953.1959 esto se
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debé al indice CPO en la tabla 3, todo esto expresado en unidades

formadoras de colonias.

Tabla 3 Concentracién de S. mutans y Lactobacilos

" MEDIA

I T RANGO
S. MUTANS 176016 0000 0 00 - 4484000.00
LACTO 17448 5491 0.00 - 217640 00

En la tabla 4, la distribucion de las muestras de S mutans se ordend

segun al numero de colonias contadas en la poblacién estudiada.

Tabla 4 Distribucién de muestras de Streptococcus mutans

Streptococos mutans n
0 5
1o’ 4
10° 11
10° 33
10* 53
10° 72
10° 1
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En la tabla 5, la correlacion entre lactobacilos y S. mutans fue muy

diferente a tal grado que hubd error standar.

Tabla 5 Correlacion entre Lactobacillus y Streptococcus

mufanls
Lactobactllus
S mutants 0 101,10 10° 10%,10° | TOTAL
0 5,3 8
10! 4 4 - - 3
10? 11 45 — - 56
10° 33 56 - 89
Tig 53 47 100
T 72 - 28 100

10°
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Distribucion de la Poblacidon

Por género
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femenino masculino

~ Ladistribucién de fa poblacién por genero, en la grafica 1, nos da el
porcentaje, ¢l cual el 49% son niiias y el 51% son nifios.
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Distribucion de la Poblacion

Por FEdad
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La distribucion de la poblacion por edad, como lo muestra la grafica 2, el
menor porcentaje esta reprecentado por los miios de 6 aflos y el mayor
porcentaje lo tienen los de 10 aitos
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Distribucion de 1a Poblacién

Por Dientes Perdidos

W00 o T mmmeee e —

Dientes

La distnbucién de la pobalacion por dientes perdidos, como lo muestra la
grafica 3, el 78% no a perdido piezas dentarias, mientras que ¢l 1% a
perdido de 4 a 5 dientes.
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Distribucion de la Poblacién

Por Indice de CPO

40

En la grafica 4, sos da un porcentaje de la distribucion de {a poblacién por
el indice de CPO, el cual es muy bajo.
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Distribucion de 1a Poblacidn

Por NUFC de lactobacilos

501

0- 1000

NUFC

1001 - 10 000
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La grafica 5, reprecenta fa distribucién de la poblacion estudiada, por
NUFC de lactobacilos encontrados en saliva, la cual empieza de 0 -
1000000.
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Distribucién de la Poblacidn

Por Ingesta de Dulces
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La distribucion de la poblacién por ingesta de dulces, como lo muesfra fa
grafica 6, el 59% consume pocos dulces y el 12% es muy alto.
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Distribucidn de 1a Poblacion

Por Consumo de Sal Fluorada

si
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El consumo de sal fluorada en la poblacion estudiada, es del 96% y ef 8%

no consume sal, como lo muestra la grafica 7
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Utilizacion de enjuagues fluorados

Por Género
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La utilizacidn de enjuages fluorados, como lo muestra la grafica 8, el 51%
los utiliza y el 48% de miias no lowutiliza, el 49% de niilos st y el 52% no
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Distribucién de la Poblacion g
Por aplicacién de selladores ;
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La aplicacion de selladores en la poblacién fue que €l 94% no a recibido
este tratamiento y el 6% si lo a recibido como lo muetra la grifica 9.
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La media del namero de dientes cariados por género, es de 1.4 en nifias y
el 2.0% para mifios, como lomuestra la grafica 10.
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Media del indice de CPQ

Por Género

La media del indice de CPO por género, como 1o muestra la prafica 11, el
2.6% para mifias y el 3.7% para los nifios.
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Media del NUJFC dc lactobacilos

Por Género

2.0

18+
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La media de!l NUFC de Lactobacilos por género, es de 1.8% en las nifioas
y el 1.9% en los nifio, como lo muestra la gréfica 12
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Media del NUFC de streptococo mutans

Por Género
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En la media del NUFC de Streptococos mutans por género, es de 198317
en las niftas y el 154500 para los nifios, como lo muestra la grafica 13.
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Media del ntmero de dientes cariados

Por edad
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La media del nimero de dientes cariados por edad, nos da un mayor
porcentaje en mfios de 6 aftos que en nifios de 12 aiios, como lo muestra la
grafica 14
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Media del nimero de dientes perdidos

Por edad

En la grafica 15, vemos que 1a media del namero de dientes perdidos por
edad, el mayor porcentaje se encuentra en los nifios de 7 afios, en los de 6
y 8 son menos los perdidos y en fos de @ a 12 son regulares.
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En la media de! nimero de dientes obturados por edad, como lo muestra la
grafica 16, ¢! mayor porcentaje lo tiencn los nifios de 9 aflos y el menor lo
enconteamos en los niftos de 12 afios.
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Media del indice de CPQO
Por edad
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Afios

La media del indice de CPO por edad, el mayor porcentale se encuentra
en los nifios de 9 afios, como lo muestra la grafica 17.
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Media del NUFC de lactobacilos

En la grafica 18, se¢ muestra la media det NUFC de lactobacilos por edad,
en la cual hay una gran diferencia en ja media entre los niftos de 6 afios y

los de 11 afios.
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Media del NUFC de streptococo mutans :
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Grafica 19. La media del NUFC de Streptococo mutans por edad, se
encontro con mayor nimero en nifios de 10,11 y 12 afios, que en nifios de
6 a9 aiios.
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Media del Indice de CPO

Por Ingesta de Dulces
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Grafica 20 La media de! indice de CPO por ingesta de dulces, la media
mas alta es de 4.8
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La media del indice de CPO porconsumo de sal fluorada, es de 5.7 para
los que no consumen sal y el 3.0 los que s1 consumen sal como o muestra
la grafica 21.
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Media del indice de CPO

Por uso de enjuagues fluorados
364 - s

E
L
'

B oo =

Grafica 22 La media del indice de CPO por uso de enjuages fluorados, el
3.5 no lo utilizan y el 2 6 para los que si consumen.
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Media del NUFC de estreptococo mutans

Por Ingesta de Dulces
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Grafica 23. En esta grafica observamos que la media va de 0 - 600000 de
NUFC de estreptococo mutans por ingesta de dulces.
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Media del NUFC de lactobacilos
Por Ingesta de Dulces
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La media de! NUFC de Lactobacilos por ingesta de dulces va de 12000 a
22000 como lo muestra la gréfica 24.
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DISCUSION

re etdlo porta la aieci canc 1 1i ]
escolares de 6 a 12 afios en una zona urbana de 1a capital de México.

La baja prevalencta de CPO en esta zona se atribuye al poco
consumo de azucares refinados, quizd tienen un horario de comidas
establecido, consumo de sal fluorada y al hecho de que han recibido
tratamiento preventivo fluorado y asistencia dental por alguna institucion.

Estos habitos son sorpresivos debido a que existen reportes que
mencionan “? que en nifios de 6 a 15 aitos el indice de CPO aumenta al
aumentar ¢l mvel socioecénomico y que los indices se encuentran en
valores intermedios de 2.4 a 44 “Y que en estos estudios reporta
también el hecho de que 1a caries en México va en aumento. En nuestra
poblacion de estudio el indice fue de 3.15 que est4 en valor intermedio a

lo reportado

Se encontré una correlacion estadisticamente sigmficativa entre S,
mutans y Lactobactios en saliva; el indice de caries con respecto a [a
edad; indice de CPO con respecto a la edad; indice de CPO con respecto a
enjuages fluorados; una relacién entre ingesta de dulces y CPQ; enjuages
con dientes cariados; se presentd un error estandar en los conteos de

colonias de S. mutans y Lactobactlos en cuanto a la edad
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En la correlacion catre el indice de CPO con respecto al género,
hubo una correlacion significativa, tanto para nifias como para mifios, esto
puede ser por la baja ingesta de dulces 59% y un 12% de un alto consumo
de dulces, puede ser por que el 92% consuine sal fluorada y solé el 8%
no consume

En otra seric de experimentos s¢ encontré que el 51% de las nifias
utilizan enjuages fluorados v el 48% no los conoce a y en los nifios, solé el
49% si los utiliza y ¢l 52% no. En cuanto al nimero de unidades
formadoras de_ colonias de lactobacilos no hubo una correlacion con el
CPQ, esto pudo haber sido por las medidas preventivas ya antes
mencionadas, en tanto a las colonias formadas por Strepfococus mutans la
correlacton si fue significativa.

En la media del niimero de dientes cariados por género, fue muy
significativa, la media en nifias fue de 1.4 y para nifios es de 2.0, en cuanto
a la media del indice de CPO por género, la media fue de 3.7 para nifios y
para nifias fue de 2.6.

En cuanto a las unidades formadoras de colonias la media para
Lactobacillus por género fue del 1.9% en nifios y 1 8%en nifias, la media
del NUFC de Streptococus mutans por género, en nifias la media
corresponde a 198317 y para los nifios es de 154500, la media del namero
de dientes cariados por ead, tambien existe una gran correlacion en todas
las edades, la media del niimero de dientes perdidos por edad, no hay
mucha diferencia entre todas las edades, la media encontrada en el nﬁﬁlero

de dientes obturados por edad también hay una gran correlacion, en la
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media del indice de CPO por edad va de 2.0 a 4.0 hubo una gran relacion,
en 1a media del NUFC de Lactobacilos por edad no existe una gran
correlacion, la media del NUFC de Streptococus mutans por edad, si hubo
una gran correlacion, en la media del indice de CPO por mngesta de dulces,
los nifios que ingieren pocos dulces tienen una media baja a comparacion
con los que ingieren un alto porcentaje de dulces, la media del indice de
CPO por consumo de sal fluorada si hay una diferencia entre los que si
consumen sal y los que no consumen sal, Ja media del indice de CPO por
uso de enjuages fluorados, es de 2 6 para los que si consumen y 3 5 para
los que no consumen,, la media del NUKC de Streprococus mutans por
ingesta de dulces, los que consumen bajay mediade  dulces va
de 100 000 a 200 000 y de 100 000 a 600 000 los que tienen un alto
consumo de dulces, la media del NUFC de Lactobacilos por ingesta de

dulces fue relativamente iguales en cuanto a 1as colonias formadas.
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CONCLUSION

Por todo lo antertor, en este estudio pifoto, no existe relacion entre
la cuenta de Lactobactlos y e} nimero de lesiones cariosas activas, por lo
que no es posible establecer grupos de riesgo para la mencionada

enfermadad en la poblacién abordada.
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