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RESUMEN 
    

En las dltimas décadas quizd el problema de salud mas 

importante en la practica odontoldgica es el de la caries. Gracias a los 

avances de la investigacién se ha revelado el caracter dinamico de esta 

enfermedad y es evidente que entre sus acciones se encuentra la de 

inducir el proceso de desmineralizacién de los dientes 

Un factor que debe ser analizado con profundidad es el estudio 

base de fas interacciones entre los teyidos dentarios con la saliva y los 

microorganismos de la cavidad bucal, lo que permitira la eleccién de un 

tratamiento adecuado en los pacientes 

Como es una enfermedad que ataca de forma importante a la 

poblacién infantil y adulta, se decidié realizar un estudio que permitiera 

mostramos la relacién con tos microorganismos en particular 

Streptococus mutans y Lactobacillus. 

Nuestra poblacién de estudio consistid en niftos de 6 a 12 afios 

de la primaria “Ejército Nacional”. 

De la poblacién sujeta a estudio se encontré el que 45% de la 

poblacién presentaba caries y que el 55% mostré 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 Lactobacillus fue relativamente baja ya que el 71% de la 

poblacién presenté conteos de 0 a 10 00 unidades formadoras de 

colonias En esta poblacién encontramos que esta poblacién recibié 

tratamiento fluorado y que e! 81% presntaba una ingesta baja de 

dulces.



Con los datos obtendos el momento podemos concluir que el 

conteo de Lcatobacilos no correlaciona con la incidencia de caries



  
  

    
  

| tNTRODUCCH . i 

El origen de la profesién se remonta a los herreros y a los barberos, 

que extraian las muelas dafiadas. Muchos caricaturistas todavia consideran 

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

  

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

Steen ( siglo XII). 

Con el avance de los modernos materiales de obturacién, como fue 

la amaigama, se inicié una nueva era en el tratamiento dental. En esta 

etapa los odontélogos se dedicaron al estudio del dolor y la enfermedad, la 

odontologia experimenté un periodo de desarrollo muy rapido, por tos



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

restauracion, 

Aunque fa odontologia de restauracién avanza enormemente, aun el 

tratamiento continna stendo sintomatico. 

Durante las prmeras décadas de este siglo, progresaron 

rapidamente las lesiones de caries, y se recomend el tratamiento 

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

Para sefialar 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 ta caries dental en el mundo 

industrializado, es debido a la escasez de profesionales, principalmente en 

los afios sesenta, esto zd que la profesién del odontdlogo estuviese 

lijado principalmente a los sintomas de la enfermedad y consecuentemente 

a la reconstrucci6n del diente o a su extraccion. 

Paralelamente a este desarrollo, se intensificé la investigacién en la 

etiologia y patogénesis de la caries dental. Miller descubrié el origen 

microbiano de {a caries dental, pero a pesar de sus importantes 

aportaciones no tuvo ningiim impacto en el tratamiento de la caries dental.



we 

La investigacion fue fundamentalmente dirigida a los factores 

responsables del inicio del proceso. Las ctencias basicas se fueron 

incluyendo progrestvamente, la investigacién de la caries fue abarcando 

otras disciplinas cientificas, como son la microbiologia, bioquimica, 

investigacién de tejidos duros y las ciencias del comportamiento, como 

resultado surgié un complicado cuadro de la caries dental y de los factores 

responsables de la formacién de la lesion, como se expresa en la figura 2 

en donde se sefialan los factores que participan en el desarrollo de ta 

enfermedad que se dividen en tres grandes grupos: factores genéticos y 

ambientales, factores como el ambiente oral y la placa dental. Entre los 

factores gen¢ticos y ambientales se consideran los rasgos morfoldgicos, la 

medida, desarrollo y la caracterfsticas estructurales - funcionales. En lo 

teferente a {fa placa dental su desarroifo va a estar en gran medida 

condicionado a la dieta de los individuos de la misma forma de las 

propiedades fisico - quimucas de fa saliva.
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Fig. 2 Diagrama que ilustra a ios factores mvolucrados en fas fesiones 

cariosas. Sprinfield, C.C Thomas 1975 

A pesar de que {a caries se considera multifactorial, de manera asombrosa 

esta enfermedad queda simplificada en ef modelo que se presenta a 

continuacién (figura 3 ), y que ha sido ampliamente aceptado durante las 

dos décadas pasadas hasta la actualidad..



  

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

la microflora en el desarrollo de ta caries 

La caries segiin Keyes, comprende el resultado de la intervencion 

de tres factores principales: el huésped ( diente y saliva ), 1a microflora ¥ 

la dieta. 

Este modelo, describe, tos 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 

intentos para modificar los factores ecolégicos que conducen a la caries en 

la poblacién, dichos intentos consistan en programas de prevencién de la 

cafies, que no han conseguido su total erradicacion, simultaneamente, la 

investigacién biolégica ha descubierto que el desarrolio de fa caries 

tmplica una amplia gama de cambios como Ia disolucién submicroscopica 

de cristales, hasta el diente cariado visible. En las investigactones 

bioquimicas, se han realizado pruebas de susceptibitidad a la caries, para 

aislar y examinar la patogenicidad del Streptococe mutans y Lactobactlos. 

a) 

En la presente investigacién describiremos los factores mas 

televantes mvolucrados en el desarrollo de la caries, como son el medio 

ambiente oral, como fa saliva y la pelicula, la microflora y sus actividades 

metabdlicas, y la importancia de fa dieta



  
  

    
CARIES | 

Definicién. La caries dental es un proceso patolégico de destruccién 

  

de tos tejidos dentales causados por microorganismos. 

Se han encontrado pocos casos de caries en dientes fosthzados de 

dmosaurios y reptiles prehistéricos, asi como en mamiferos primitivos, 

parece ser que la caries existié en el homo sapiens. Se encontraron 

problemas dentales en la antigua Asta, en Africa y América 

En el hombre de la antigtiedad, la caries en general se localizaba en 

1a unién 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 posteniores



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, 1a caries incluida, podian explicarse se 

existia un desequilibrio de estos humores, que son, sangre, flema, bilis 

negra y bilis amarilla. 

Hipécrates suguwié que en Ia causa de la caries intervenian factores 

tanto locales como sistémicos. Aristételes seitalé que los higos dulces y 

suaves se adherian a los dientes, se pudrian y producian dajios. 

Teoria vital 

La teoria vital consideraba que la caries dental se originaba en ef 

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

Teoria quimica 

Parmly sugirid que un “ agente quimico “ no identificado era 

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



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

suficiente poder para producir quimicamente la enfermedad



Teoria parasitaria 0 séptica 

Erdi describié parasitos en la “ superficie membranosa “ de los 

dientes. Tiempo después, Ficinus observé la presencia de 

tmicroorganismos filamentosos, en material tomado de las cavidades 

cariadas. 

Teoria quimioparasitaria 

La teoria quimoparasitaria es una mezcla de las dos teorias antes 

mencionadas, ya que seifalan que la causa da la caries son los acidos 

producidos por los microorganismos de la boca, 

Pasteur habia descubierto que los microorganismos transformaban 

el aziicar en Acido lactico durante el proceso de fermentacién, 

Miller desarrollé una técnica que permitia aislar y colorear las 

bacterias para su indentificacién en ef laboratorio de Koch, con los 

resultados obtenidos de esta iavestigacion, ( Fig. 1.2) Miller demostré fo 

siguiente: 

1 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 Acido suficiente para 

causar la caries dental. 

3 El acido lactico era un producto identificable en as mezclas de 

carbohidrato y saliva usada en la mcubacién



4. Diferentes microorganismos ( filamentosos, bacilos Jargos 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 y la caries. 

Teoria proteolitica 

Se ha propuesto que los elementos orginicos o proteirucos 

constituyen la primera via para la invasién de los microorganismos 

Gottlieb sostuvo que la accién inicial se debia a que las enzimas 

proteoliticas atacaban las faminiflas, [as vainas de los prismas def esmalte 

y las paredes de los tibulos dentinarios. 

Teoria de protedlisis-quelacién 

La teoria de protedlisis-quelacién considera que la caries es una 

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



principalmente a los componentes organicos del esmalte, los productos de 

descomposicién de esa materia organica tiene propiedades quelantes y por 

lo tanto, disuelven los minerales del esmalte 

De acuerdo con esta teoria, la descalcificacién se produce por 

medio de una variedad de agentes complejos, como los antones acidos, 

aminas, aninodcidos, 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 el 

color del esmalte varia de blanco amarillo a blanco grisdceo. El esmalte es 

muy quebradizo, cuando una lesién interesa esmalte y dentina, ef esmalte 

facilmente se astilla. 

El esmalte esta quimicamente contituido por un 96% de material 

inorgdnico, encuentra formado por cristales de apatita. Los estudios 

actuales han demostrado que ef esmalte contiene queratina y pequeiias 

cantidades de colesterol y fosfotipidos como material organico. 

Estructura histolégica 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 ameloblastico. 

2).- Vainas de {os 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 material organico que 

el cuerpo prismatico. 

 



3)- Substancia interprismatica, separa a los prismas del esmalte y se 

caracteriza por tener un indice de refraccién 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 

direccién brusco de los prismas. 

5).- Lineas increméntales 0 estrias Reitdius, estas aparecen como bandas 6 

lineas de color café que se extienden desde la umén amelo-dentmana 

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 esmaite y se les da el nombre de 

cuticula secundaria o membrana de Nashmyth 

7) ~ Lamelas, se extienden desde ta superficie externa del esmalte hacia 

adentro, Es material orgénico que se forma como resultado de 

irregularidades en la formacién de la corona. Son estructuras no 

calcificadas que favorecen la propagacién de la caries.



8).- Penachos, emergen desde la unién amelo-dentinaria, estan formados 

por prismas y substancias interprisméaticas 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 unién dentino-esmalte, no son 

calcificados. 

  

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

las 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 funcién masticatoria El esmalte 

no contiene células, es el producto de células especiales llamadas 

adamantoblastos 0 ameloblastos. Carece de circulacién sanguinea y 

linfatica, pero es permeable a substancias radioactivas y colorantes 

El esmalte que ha suftido un traumatismo o una lesién cariosa no es 

capaz de regenerarse ni estructural ut fisiolgicamente. 

Con la edad se vuelve mas dbscuro y 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 

caparaz6n que protege a la pulpa contra la accién de tos agentes externos, 

y la dentina radicular esta cubierta por el cemento. 

La dentina tiene un color amarillo palido y es opaca, esta formada 

por un 70% de material orgdnico 18% de sustancia orgdnica 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 morganico esté formado principalmente del mineral apatia, al 

igual que en el hueso, esmalte y cemento. 

La estructura histolégica, de la dentina se presenta como una 

vatiedad especial de teyido conjuntivo 

La dentina 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 

encuentra surcado en todo su espesor por unos conductillos [lamados



“tdbulos dentinarios”, en estos tltimos se alojan las prolongaciones 

citoplasmaticas de los odontoblastos o fibras de Tomes. 

2).- Tubulos dentinarios, son conductillos de la dentina que se exttenden 

desde la pared pulpar hasta la unién amelo-dentinaria de la corona del 

diente, y cemento-dentinaria de la raiz del mismo La periferia de fos 

tubulos no muestra una condensacién bien definida y a esta estructura se 

le conoce como “ Vaina de Newman” 

3).- Fibras dentinanias 0 de Tomes, son prolongactones citoplasmaticas de 

células pulpares altamente diferenciadas Hamadas odontoblastos, gruesas 

cerca del cuerpo celular, mas angostas y ramnificadas en los limites 4melo 

y cemento dentinario A veces estas prolongaciones traspasan la zona 

amelo-dentinaria y penetran al esmalte 

No se ha demostrado la presencia de vasos sanguineos 0 linfaticos 

mi nervios, y es indudable que por el mismo circula “fluido tisular”. 

4).- Lineas increméntales, estas aparecen durante el periddo de reposo que 

ocurre en fa actividad célular, 

5).- Dentina interglobular, es una calcificacién incompleta, por 1o tanto la 

substancia amorfa fundamental no calcificada y limitada por los glébulos,



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

y en fa raiz. 

6) - Dentina secundaria o irregular, la formacién de dentina puede ocurrir 

durante toda la vida, siempre y cuando ia pulpa se encuentre intacta. A la 

dentina neoformada se ie conoce como “dentina secundaria” y se 

caracteriza por el cambio abrupto en direccjén. La estructura de la dentina 

secundaria es menos irregular y se encuentran en menor cantidad que en la 

dentina primaria (Fig 2 2). 

Puede ser originada por atricion, abrasién, erosién cervical, caries, 

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

  

Figura 2.2 Corte histologico sefialando la separacién de la dentina 

primaria y secundaria Cétedra de Histologia Facultad de Odontologia, 

Universidad Central de Venezuela.
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7).- Dentina esclerotica o transparente, esta estructura se forma por 

estimulos de diferente naturaleza Las sales de calcio pueden ser 

depositadas sobre las prolongaciones odontoblasticas en vias de 

desintegracién y obliterar los tubulos dentinarios 

La esclerosis de la dentina se considera como un mecanismo de 

defensa, debido a que este tipo de dentina es impermeable y aumenta la 

resistencia del diente a la caries y a otros agentes externos. °* 

Tnervacion 

La dentina es bastante sensible a diversos estimulos, las bases 

anatomicas para explicar esta sensibilidad atin constituye un tema de 

controversia La mayoria de las fibras nerviosas amielimicas de fa pulpa 

terminan poniéndose en contacto con el cuerpo célular de los 

odontoblastos A veces las fibras nerviosas parecen alcanzar a la 

predentina, doblandose hacta atras hasta la capa odontoblasticas‘7'!")
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Funciones 

Puesto que las prolongaciones citoplasmaticas de los odontoblastos 

deben considerarse como partes integrantes de la dentina, este teyido duro 

es un tejido previsto de vitalidad (10) 

La dentina es sensible al tacto, presién profimda, frio, calor y a 

algunos alimentos dcidos y dulces. Se piensa que las fibras de Tomes 

transmitan los estimulos sensoriales hacia la pulpat?!°"!) 

PULPA 

Ocupa Ia cavidad pulpar y consiste de cémara pulpar y conductos 

tadiculares. Las prolongaciones de la camara pulpar hacia la cispide, 

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 dentaria es una variedad de tejido conjuntivo bastante diferenciado, 

que deriva de la papila dentaria del diente en desarrollo, la pulpa esta 

formada por: 

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

fundamental blanda, que se caracteriza por ser abundante, gelatinosa,
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basofila y de elementos fibrosos tales como fibras colagenas, reticulares 0 

argirofilas y de Korff. No se a comprobado fa existencia de fibras 

elasticas 

b) - Células, se encuentran distribuidas entre las substancias mtercelulares, 

Comprenden células propias del teyido conjuntivo laxo en general y son 

det siguiente tipo 

Fibroblastos, en dientes de individuos jévenes, representan las 

células mas abundantes. Su funcién consiste en formar elementos fibrosos 

intercchilares (fibras colagenas). 

Luifocitos, se encuentran en reposo en condiciones fistolégicas 

Durante fos procesos inflamatorios de la pulpa, se transforman en 

macrofagos errantes y tienen gran actividad fagocitaria. 

Células mesenquimatosas indiferenciadas los cuales se encuentran 

localizadas sobre las paredes de fos capilares sanguineos. 

Cétulas linfoideas errantes, son con toda probabilidad linfocitos que 

se han escapado de fa cornente sanguinea. En fas reacciones inflamatorias 

crénicas emigran hacia la regién afectada y actian como macréfagos. 

Los odontoblastos, se encuentran localizados en 1a periferia de la 

pulpa, 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 mucras de ancho Tienen un 

citoplasma granular, puede presentar mitocondrias y red de Golgi, La 

protongacién del odontoblasto se le conoce come fibras de Tomes 

Los odontoblastos en pulpas jévenes tienen el aspecto de una célula 

epiteloide grande bipolar y nucleada En puipas adultas es periforme yen 

dientes seniles puede estar fibroso. 

Se prensa que los odontoblastos son células neuroepiteliales por que 

debido a que la practica clinica se ha demostrado hipersensibilidad en 

areas que cotresponden al esmalte y dentina, por donde como se sabe, 

atraviezan las fibras de Tomes, puesto que no se a comprobado la 

existencia de nervios en la dentina. 

En la porcién 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 pertferia. La sangre cargada de carboxihemoglobina es recornida 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 préximos a la superficie pulpar 

Vasos linfaticos 

Se ha demostrado st presencia mediante {a aplicacién de colorantes 

dentro de fa pulpa 

Nervios 

Ramas de Ja segunda y tercera division del quinto par craneal, 

Penetran a la pulpa por el foramen apical Los haces que penetran a la 

pulpa son amielinicos sensoriales. Algunas fibras nerviosas son 

amielinicas y pertenecen al sistema nervioso auténomo, ¢ 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 imdividuales forman una capa subyacente a la zona 

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 calculos pulpares, nédulos pulpares 6 denticulas, se encuentran 

en dientes normaies, los cdlculos pulpares se clasifican de acuerdo con su 

estructura en: 

a).- Nédulos pulpares verdaderos, son bastante raros, se notan 

frecuentemente cercanos al foramen apical. Estan formados por dentina 

provista de fragmentos de odontoblastos y tibulos dentmanos y restos de 

la vaina epiteliat de Hertwig, quiz4 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 porcton central casi siempre aparecen restos de células 

necrosadas y calcificadas La calcificacién de un trombo o codgulo 

(flebolito), puede constituir el punto de partida para fa formacién de una 

falsa denticula. 

c)- Calcificaciones difusas, son depdsitos calcicos irregulares, con 

frecuencia se observan siguiendo la trayectonia de los haces fibrosos de 

los vasos sanguineos. 

Los calculos pulpares se clasifican también tomando en cuenta sus 

relaciones con la red pulpar y la dentina y se dividen en: denticulos libres, 

denticulas adheridas y denticulas incluidas
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Funciones 

Funcién formativa, la pulpa forma dentina. 

Funetén sensorial,es levada por los nervios de la pulpa dental 

bastante abundante y sensibles a a accién de !os agentes externos. 

Funcién nutritiva,los elementos nitritives circulan con la sangre 

Funcién de defensa,ante un proceso mflamatorio, se movilizan las 

células del sistema del reticulo endotelial, estos se transforman en 

macr6fagos errantes. 

Cambios cronolégicos de fa pulpa, la cémara pulpar se va haciendo 

cada vez mas pequefia a medida que el diente envejece, las células 

disminuyen en ntimero con la edad,y fos elementos fibrosos aumentan, la 

corriente sanguinea tambien disminuye con la edad del diente, estos 

combios no alteran la fancidn del diente£ 1°"?
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SALIVA 

  

La saliva de las glindulas mayores y menores constituyen una de las 

secreciones mas importantes del cuerpo humano, ya que diariamente se 

secretan alrededor de 700-800ml 

La saltva, es una combinacién de liquidos presentes en la boca. Este 

liguido consiste en una mezcla de secreciones de diferentes glindulas 

salivales, m4s una mezcla de restos alimentarios, microorgamsmos y 

células, de descamacidn del epitelio oral‘ '*) 

El efecto de una desalivacion, por aplasia total o parcial de las 

glandulas salivales, un fenoméno pero cuando se presenta, va acompafiado 

de una alta prevalencia de canes 

Esta desalivacién puede presentarse por otras situaciones como 

cuando se produce una extirpacién de las glandulas por crecimiento 

tumoral, por radioterapias que afectan a fas glandulas salivales, otras 

situaciones que la pueden ocacionar son la xerostomia y la hiposalivacién 

por el uso de medicamentos con efectos antisialagogos. 

Una restriccién en ef flujo salival leva a la exacerbacion de la 

caries, enfermedad periodontal y otras afecciones del tejrdo blando‘'>? 
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Una de las funciones mas importante de la saliva con respecto a la 

caries en su papel en la eliminacién de bacterias y restos alimentarios de la 

boca. 

Bacterias; durante la deglucién, las bacterias contemdas en la 

cavidad bucal pasan al estomago, 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 flujo 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 alin 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! ') 

Composicién de fa saliva: 

El agua es el componente principal de la saliva. 

Electrolitos - Los electrolitos inorganicos presentan funciones como 

de tampon y fendmenos bioldgicos oral como, la remmeralizactén (Ca’*, 

fosfatos, fluoruros), mecanismos de defensa del huesped (yodo, SCN-,
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OSCN’, CL) activacién enzimdatica (Cl- y B-amilasa),mantenmmiento de la 

cavidad enzimatica (Ca’* y B-amilasa). 

Componentes organicos de Ia saliva 

Encontramos Iipidos, proteinas,amilasa,proteina rica en histidina, 

proteina rica en prolina, proteinas rica en tirosina, IgA, IgG, IgM, 

Aglutinmas no Ig, lisozima y lactoferrima‘??? 

Amortiguadores salivales 

Un amortiguador es una solucién que tiende a mantener un pH. 

constante. En la saliva los sistemas amortiguadores principales son 

bicarbonato, Acido carbénico (HCO;/H2CO;, pky=6.1) y_fosfatos 

(HPO.=/H2 POs-, pK2~6.8). 

E! pH es un sistema amortiguador de bicarbonato-dcido carbonico 

esta gobernado por fa relacion entre el dcido carbénico combinado y libre, 

como lo expresa fa ecuacién de Henderson-Hasselbach: 

pH=pKz=log [HCO;] 

[2 CO] 

donde [H,CO, ] = 0.03 y el pKa es aproximadamente 6 1.
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El amortiguador bicarbonato es ef mas importante en la saliva por 

fas siguientes caracteristicas’ 

1, - Amortigua la pérdida de biéxido de carbono. 

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

3.- Cuando aumenta el flujo salival, la concentracién de bicarbonato 

tambien aumenta en gran escala, mientras el fosfato caé ligeramente al 

aumentar la frecuencia del flujo. 

4.- Desptes de eliminar ef bicarbonato mediante una cormente de COs, 

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 la lisozima, 

lactoperoxidasa, lactoferrina e inmunoglobulina A, estan presentes en la 

saliva, su funcién es prevenir la proliferaci6n de invasores patogenos 

transitorios 

Lisozima.- Es una proteina basica y una enzima, divide la pared 

célular bacteriana. Actua con otros glucosidasas en combmacién o 

naturalmente con los anticuerpos.
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Lactoferrina - Es antibactenano, se relaciona con ta quelacién del 

hterro que es un nutnente esencial para los microorganismos. Es una 

glucoproteina, 

Lactoperoxidasa.- Es una enzima hemoproteica que requicre la 

presencia de un 16n tioctanato como cofactor La lactoperoxidasa catalisa 

la siguiente reaccién. 

Peroxidasa: H,0;->H20 +0 

En ausencia de una fuente extrinseca de perdxido la lactoperoxidasa 

es activa contra los microorganismos que acumulan peroxido, como son 

factobacilos 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 e inmunizacién 

Las inmunoglobulinas son anticuerpos_especificos Las 

vamunogiobulinas IgA son sintetizadas por los immunocitos (céluas 

plasmaticas) las glandulas salivales. La IgA salival se adsorbe sobre la 

bacterias orales in vivo, y forman fargas cadenas de Streptococcus en vias 

de crecimiento Jo cual incrementa Ja fagocitosis bacteriana. Las fracciones 

salivales de purificadas de IgA y de IgG purificada muestran una actividad
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aglutinante contra los aislados de estreptococos B-hemoliticos La IgA 

predomma en las secreciones externas. 

Algunos nifios examinados con deficiencia de IgA, presenta los 

siguientes sintomas generales, infecciones épticas, respiratorias. También 

presentan manifestaciones orales como: respiracién bucal, gingivitis, 

caries labial 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 séricos en S_ mutans y en S. 

Sanguis aumentan con la edad, desde la infancta hasta los 16 afios. 

Se han hecho estudios, inyectando antigenos cerca de las glandulas 

salivales, dando como resultado la formacion de IgA, estos especimenes 

suften menos cartes. Eran vacunas preparadas con S. mutans, produciendo 

igA. En otros estudios, por medio de repetidas imyecciones de bacteria 

cariogenicas, las cuales han desarrollado altos niveles séricos de 

anticuerpos especificos contra estas bacterias
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DEPOSITOS DENTALES l 

Pelicula adquirida 

    
  

      

La pelicula adquirida es un depdsito adquirido orgdnico que se 

forma naturalmente por adsore1én selectiva de las proteinas de ta saliva 

sobre la superficie dental . Si se elimmna mediante Ia limpieza y el brillo, se 

vuelve a formar rapidamente sobre la superficie dental. Las bacterras no 

son necesanias en este proceso, pero se asientan en Ja pelicula casi tan 

pronto como ésta en forma: Por tanto, la pelicula influye en la 

colonizacton bacteriana en la superficie dental, asi como en la formacién 

de la placa dentat (Fig 4.1) 

Funciones de la Pelicula adquirida. 

!. Sirve en la curacién, reparacién o proteccién de ta superficie del 

esmalte, 

2. Transmision 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 los organismos de {fa placa.
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Figura 41 Material organico que no se eliminé, 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 acumulacton blanca con grosor variable, de acuerdo con 

su ubicacién » con el grado y frecuencia de higiene oral. Las colontas 

iniciales de placa empiezan a crecer en las grietas del esmalte y en las 

irregularidades de fa superficie 

Las hendiduras y fisuras de dientes recién erupcionados asi como el 

surco gingival. nunca se encuentran totalmente libres de placa. La
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estructura de la placa depende de ja distribucién de los nucroorganismos, 

y de la clasificacién ultraestructural de las bacterias En la placa se 

encuentran principalmente es muy aproximada tnicamente, bacterias 

como espiroquetas, cocoides en forma de bastoncillos y filamentosas 

Placa supragingival de la superficie lisa 

Para fines descriptivos, la placa supragingival puede subdividirse 

convenientemente en cuatro areas: 

© Interfase placa-diente 

En la situacién mas comin, en esta interfase es donde las bacterias 

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. 

* Cuerpo de la placa 

Consiste de diferentes especies de microorganismos, normalmente 

en conglomerados y distribuidos en forma bastante desorganizada 

* Superficie de la placa
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La capa superficial esta agrupada en forma més suelta que el resto 

de la placa y presenta espacios intracelulares amplios, contiene una gran 

variedad de microorganismos y pueden ser cocoides, bastoncillos o con 

apariencia de granos de maiz 

Placa subsmgqval 

La placa subgingival presenta cocos y bastoncillos y organismos 

filamentosas, 

Caleulo dental 

El catculo dental es fa placa en la que la mineralizacién incluye 

tanto a la matriz de la placa como a los microorganismos. Sia embargo, fa 

superficie Ubre de célculo, generalmente contiene bacterias vivas(2°2!)
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MICROFLORA 
    

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

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

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

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

caries cuando se les enjuagé con otras cepas de hamsters con caries 

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

de microorganismos 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. 

SIN CARIES caries 
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Se han hechos otros estudios tratando de evidenciar la especificicad 

bacteriana, que consiste en aislar bacterias de 1a placa dental en seres 

humanos, tienen potencialidad cariogénica en sitios especificos 

Se han encontrado que las cepas de S mutans producen caries en 

fosas y fisuras y en las superficies hsas de los dientes de hamsters. Por 

otra parte, pocas de las cepas probadas de S sanguis, S mitis, S millers, 

enterococos, lactobacilos y actimomices, inician lesiones de caries en 

ratas, y estén casi siempre restringidas a las fisuras. El S. mutans se ha 

observado en mayor concetracién en dientes sanos que en dientes con 

lesiones cariosas. 

El S. mutans no coloniza tas bocas de tos infantes, antes de la 

erupcién de los dientes, desaparece de la boca después de la extraccién de 

todos fos dientes, fos infantes se inféctan 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 S$ 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 diseminacién clinica del S. mutans es con el explorador y el uso de hilo 

con seda
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Las cepas de S. mutans, tienen la capacidad de fermentar el manitol 

y sorbitol, ademas de otros azucares, todos los estreptococos requieren de 

dientes para la colonizacién bucal. 

El S. mutans fue dividido en 5 grupos genéticos de acuerdo a su 

DNA que son: S.imutans, ratus, sobrmus, cricetus y ferus y se les numerd 

del 1 al 5 con nimeros romanos. También las cepas fueron divididas en 8 

serotipos designados de Ja “ a“ ala “h”. 

El metabolismo de la sacarosa del S. mutans 

El sustrato mds importante para la actuacién del § mutans en el 

proceso carioso es ef disacdrido sacarosa, que no solo sirve como una 

fuente primaria de energia, smo que también, en la iiciacién de 

reacciones bioquimicas adicionales responsables det potencial cariogénico 

de este microorganismo, 

Via de metabolismo de la sacarosa 

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

extracelulares 

2).- La sacarosa es transportada al interior de la céiula acompaiada de 

una fosforilacién para su utilizacién por la via glucolitica
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3) - La descomposicién de sacarosa en glucosa y fructosa libres por la 

enzima invertasa 

Producetén de acido lactico 

El S mutans ha de mostrado ser un organismo fermentador 

homoldctico, ya que convierte mas del 90% de hexosa a Acido Ketico por 

fa via glucolitica El pH de la placa de 45 y 5.7, crea condiciones que 

favorecen la desmineralizacién del esmalte. 

Las enzimas que participan en la sintesis de glucanos y fructanos 

extracelulares son las ilamadas glucosil y fructosil transferasas, estas 

enztmas acttian transfiriendo fa glucosa y fructosa que se obtiene al 

romper la sacarosa, 

Lactobacillus 

Los factobacillus se encuentra en mayor cantidad en lesiones 

cariosas que en sitios no cariados, saliva y placa. Los lactobactlos son 

fuertes productores de acido. Sus caracteristicas acidaricas han sido 

utilizadas en el desarrollo del medio de crecimiento selectivo para la 

actividad de 1a caries, basados en el recuento de /actobacilos
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Los lactobacilos pueden no estar involucrados en la iniciacién de la 

canes, pero si convertirse en invasores secundarios que contribuyen al 

avance de lesiones ya existentes, Estas bacterias no han sido detectadas en 

ta placa que cubre una lesién de mancha blanca en superficies lisas det 

diente 

Los sitios predominantes de ataque de la caries a los dientes son las 

fisuras. Los lactobacilos pueden contmbuir al avance de las lesiones 

dentinanas profundas en humanos. 

S. sahvaris. 

Esta especie se encuentra en lengua, tejido blando y en la saliva, y 

eu 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 

tucha importancia en ta caries. 

S. sanguis, 

Su habitat principal es la cavidad bucal, especialmente la placa 

dental, coloniza hasta que erupcionan los primeros dientes. Se puede 

tocaltzar 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 férmicos ( HCOOH ), acético ( CH; COOH }, lactico ( 

CH;CH (OH) COOH Estos acidos 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 

antones ( lactato 0 acetato) e ton hidrégeno, Por lo tanto, la forma no 

ionizada de cada acido proporciona un depdsito 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 0 

transportado en combinacién con el anién en la forma HA, o en forma de 

acido no ionizado. El anion A’, también puede complejar los tones Ca’* 

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

22-23-24 ) 

Glucolisis 

El nombre de glucdlisis ( degradactén def azticar } se did a fa via 

metabdlica desde la glucosa hasta el piruvato Diez enzimas median los 

arreglos moteculares, todos fos cuales se llevan a cabo en fa fraccién 

soluble extramitocondrial de la célula y todos los intermediartos son 

ésteres de fosfato. 

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

siguientes:



  

Fase I 

Congregacion de azucares seccillos 
¥ Su conversién en gliceraldehito- 
3fostato, meorporacién de los 
ATPs cebadores 

   

  

    

bien 1 

Pows Gr 

AIP 
Posforitacion 

soe 
Glucosa6-fosfato 

Fructosa-6-fostato 
aTep— 

ADP 
Fructosa-1.6-difosfato 

Chiceraldehido-3-fosfato (2) 

    
Fase I 

Conversién del ghiceraldehido- 
JHosfato ea lactato y conservacién de la energia en forma de ATP, 
al rendimento neto de la fase 
nds la fase U es de 2ATP por 
molecula de glucosa   
  

S-fosfoghcerit fosfato (2) 

  

      

Sefosfoghcerato (2) 

2asfoghcerato (2} 

| 
Fosfoenoipiruvato (2) 

  

  

2ADP 

2ATP 
      Pa 

Prruvato (2)   
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2ADP 

2ATP jo—y 2NADH 

  

2NADt     

    
LACTATO (2) 

          
Fig 5-2 Esquema que ilustra la via metabdlica de la glucdlis En esta figura 
se indica la participacién de las enzimas enzimas que participan en la 
hidrélisis de glucosa en sus diferentes productas y fos sittos que conducen 
ala sintesis de ATP.



44 

ETAPA 1 La fosforilacién de la glucosa a glucosa 6 fosfato se efectua 

por la hexocinasa, esta es una enzima que es relativamente inespecifica y 

que también fosforila otros azticares. 

Etapa 2 La fosfoglucosa isomerasa convierte a la glucosa - 6 - 

fosfato en su is6mero fructosa - 6 - fosfato, esto produce un grupo - CHa 

OH en el carbono uno para su posterior fosforilacién. 

Etapa 3. La introduccién de un segundo fosfato en la molécula de la 

azticar hexosa es realizada por la fosfofructocinasa, y de esta forma 

acompleta el proceso de activacién. 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 atomos 

de carbono 3 y 4 del esqueleto de fructosa 1-6 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 conversién entre si 

reversible de las dos triosas fosfato. En la glucdlisis, la reaccion continia 

para formar gliceraldehido - 3 - fosfato.
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Etapa 6 La oxidacién simultanea del gliceraldehido - 3 - fosfato a 

su deido correspondiente, acido 3- fosfoghicérico, y la formacién de un 

acido anhidrido entre el grapo del dcido carboxilico y el fosfato 

inorgdnico, es un proceso complejo catalizado por la gliceraldehido - 3 - 

fosfato desidrogenasa Esto se realtza através de un intermediano que se 

enlaza a la enzima en lugar de un dcido 3 - fosfoglicéndo libre. 

Etapa 7. Se sintetizan 2 ATP mediante la transferencia de los 

fosfatos del dcido anhidrido a dos ADP por medio de 1a fosfogticerato 

cinasa. Esto equilibra tos dos ATP usados en las etapas | y 3. 

Etapa 8. La fosfogliceromutasa mueve el fosfato restante del tercer 

atomo de carbono al segundo del acido glicérico. 

Etapa 9. La eliminacién de agua ( -H del carbono 2 y -OH del 

carbono | ) del 2 - fosfoglicerato se realiza por la enolasa y produce el 2 - 

fosfato éster def isémero enol del piruvato. 

Etapa 10 La transferencia de fosfato def fosfoenol piruvato a 2 

ADP produce un esqueleto de carbono no fosforilado por primera vez 

desde la etapa 1. El piruvato puede oxidarse a acettl CoA 0 reducirse a 

lactato por el NADH) de acuerdo a las condiciones fisiolégicas que 

prevalezcan.
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Metabolismo de Ja fructosa 

La hexocinasa fosforila a la fructosa formando fructosa - 6 - fosfato, 

pero la mayor parte de la fructosa se transforma en fructosa - | - fosfato 

por medio de la enzima especifica fructocmasa’ 

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 la 

etapa 4 de la glucdlisis. El gliceraldehido debe metabolizarse antes de que 

pueda tener acceso a la glucdlisis. Este puede fosforilarse a gliceraldehido 

~3- fosfato, reducirse a glicerol, fosforilarse a @ - ghicerofosfato y al final 

oxidarse a dihidroxiacetona fosfato 

Metabolismo del piruvato 

Bajo condiciones aerobias, el piruvato que se produce en la 

glucdlisis penetra a las mitocondrias y se oxida ( con NAD ) y 

descarboxila para liberar una unidad de acetilo, la cua! forma un tio - éster 

con la coenzima A



AT 

Piruvato deshidrogenasa 

CH; .CO.COLH+ CoASH > CO, +CH3COSCoA 

Piruvato 4 Acetih CoA 

NAD NADH; 

Esta reaccion la realiza un complejo multienzimdtico llamado 

piruvato deshidrogenasa, en ef que mtervienen tres cofactores adicionales, 

tiamina pirofosfato, una flavina y un dcido lipoico 24252628) 

La neoxidacién de NADH, se efectia por Ia enzima lactato 

deshidrogenasa que junto con piruvato sintetiza Ac. lactico + NAD.
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SUBSTRATO (DIETA) 
      

  

Desde que el hombre rompié con la cadena alimenticia natural, 

desarrollo nuevos recursos energéticos y aplicé ja tecnologia del 

procesamtento alimentarto, nuestros habitos dietéticos han suftido 

cambios mayores 

La dieta se refiere a la cantidad acostumbrada de comida y de 

liquidos ingeridos por una persona diariamente La dieta puede ejercer un 

efecto local sobre ia caries en la boca al reaccionar con la superficie del 

esinalte y at servir como substrato para microorganismos caridgenicos. La 

nutricién se refiere a la astmilacién de los alimentos y su efecto sobre los 

procesos metabélicos 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 Ja 

ingestion de alimentos es un factor muy importante en la etiologia de la 

caries, este pH esta influenciado por Ia acidez de los alimentos, el 

contenido de aztcar, y el flujo promedio de saliva Con ia telemetria 

mtraoral del pH de la placa se ha utilizado cuando se ingieren galletas, 

goma de mascar, caramelos suaves, dulces, chocolates y_ pastillas
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medicmales. Se ha encontrado que los alimentos no se retienen solo en los 

dientes si 10 que también en los tejidos blandos y Ia eliminacién depende 

de la clase de alimento La retencién de alimentos y la formactén de 

Acidos son importantes en la caries. 

Se reatizaron estudios en roedores, para comparar fa canogenicidad 

de los alimentos y refrescos. En estos estudios la dieta basica fue leche 

descremada en polvo y extracto entero de higado seco, y se comprobé que 

esta dieta no es canogénico. En la dienta suplementada con sacarosa fue 

fa que dio el promedio el nis alto de caries, Algunas frutas, tales como 

manzana, platanos y uvas, contienen del 10% ai 15% en azucares libres 

(glucosa, fructosa y sacarosa), mientras que los citricos naranyas, toronjas 

y mandarinas contienen del 7% al 8% en aziicares. Deben consumirse, 

pero tener en cuenta que ellas también contienen azticares fermentables, 

por lo tanto debe —cepillarse los dientes culdadosamente después de 

consumirlas 

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 contenido de azticar libre entre 0.5% y 

el 4.5% de glucosa, fructosa y sacarosa.



50 

Estudos efectuados en antnales, han comprobado [a cariogénesis 

de diferentes carbohidratos, almidones, sacarosa, maltosa, lactosa, 

fructosa y glucosa, que generalmente son agregados a los alimentos de los 

animales, la sacarosa forma la mayoria de las lesiones que se presentan en 

las superficies lisas. (2778?
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IDEMIOLOGIA l 

La epidemiologia se ha definide como “ el estudio de la distribucién 

  

  

      

y de los determinantes de los estados 0 acontecimientos relacionados con 

ja salud en poblaciones especificas y la aplicacién de este estudio al 

control de los problemas sanitarios “ 

El objeto del estudio epidemiolégico es una poblacion humana Una 

poblacion puede definirse en términos geogtaficos o de otra naturaleza ; 

por ejemplo, un grupo especifico de pacientes hosputalizados o 

trabajadores de una industria pueden ser una unidad de estudio 

En el extenso campo de fa salud publica, la epidemiologia se ha 

utilizado en muchas formas, como es la causa ( etiologia ), la evolucion y 

el resultado final ( historia natural ) 

La epidemiologia -presta un fuerte apoyo tanto a la medicina 

preventiva como a fa medicina clinica. 

Uno de los logros de la epidemiologia, fue la erradicacion mundial 

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 ja fiebre reumatica y cardiopatia
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reumatica, enfermedades por deficiencia de yodo, lupertensién arterial, 

tabaco, asbesto y cancer de pulmén, fracturas de cadera, sida e 

intoxicacién por metilmercurio, 

Tipos de estudio 

Los estudios epidemiolégicos pueden clasificarse como de 

observacion o de experimentacién. 

Los estudios observacionales dejan que la naturaleza siga su curso: 

el investigador mide pero no interviene. Estos esiudios pueden ser de dos 

tipos, descriptivos y analiticos. Un estudio descriptivo se limita a una 

descripcién de 1a frecuencia de una enfermedad en una poblacién y a 

menudo es Ja primera es la primera etapa de uma investigacién 

epidemioldgica. Un estudio analitico va mas alld y analiza las relactones 

entre el estado de salud y otras variables. 

Los estudtos experimentales o de intervencién implican un intento 

activo de cambiar un determmante de ta 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 epidemilégicos es esenctal contar con una 

definicién clara de “ caso “ de fa enfermedad que se va a investigar, es 

decir, los sintomas, signos y demas caracteristicas que indican que una 

persona sufre la enfermedad 

Los estudtos transversales miden la prevalencia de una enfermedad 

y con frecuencia reciben el nombre de estudio de prevalencia. En un 

estudio transversat las mediciones de exposicién 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 exposicién precede o sigue al efecto 

Los estudios transversales son relativamente faciles y econémicos y 

tesultan utiles para investigar exposiciones que constituyen caracteristicas 

fyas de fos individuos, como el grupo étnico, el nivel socioeconémico o el 

grupo 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 eptdemiolégicos en todo el mundo, han 

demostrado que el predominio de {a 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 el estandar de vida y adoptan una dicta con alto 

contenido de azticar 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 desarrollo como Kenia, Etiopia, Irak, Indonesia, 

Tatlandia, Vietnam y la Polmesia Francesa, tuvieron un bajo promedio de 

caries dental, pero ahora estén sufriendo un rapido y descontrolado 

incremento {31-323 ) 

Otro estudio epidemioldgico llevado a cabo en la Universidad de 

Goteborg Suecia, en ef Departamento de Cariologia, se hizo un estudio de 

la Retencién 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 la remocidn de sucrosa, después se les hizo un enjuague bucal con
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10 mi. de soluctén sucrosa al 10 %, se colocé 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 remoci6n otal de azicar fue mas tenta la regién anterior del 

maxilar que en las regiones posteriores y la regién central de la mandibula 

La frecuencia de S. mutans disminuyo hacia los dientes anteriores con S 

sobrinos predominando sobre S. mutans.) 

Un estudio realizado en el Departamento Central Medica y Dental 

de Pediatria y preventiva, Halmstad, Suecia. 

Departamento de Ortodoncia y parodoncia, Instituto Karolinska, 

Huddinge Sweden el estudio que se realizé fue sobre 1a Incidencia de 

Caries en Relacién con S mutans saltvarius y Apticacién 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 

concentraci6n natural de fliior en agua para beber y aplicaciones de barniz 

fluorado, ef estudio duro 2 aflos Las aplicaciones de flitor fueron cada 6 

meses, los niveles de S. mutans salivarius fue mas alta en zonas de baja 

concentracién de fluor que en zonas de optima concentracién. La 

tncidencia de caries fue entre fos tres grupos fue estadisticamente 

significante{*5)
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Otro estudio realizado en Ghana, se investig6 como era la 

incidencia de Caries Dental entre Escolares de 12 afios en Ghana en 

Medios Urbano y Rural 

Se examinaron nifios de 12 aftos, 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‘ 3) 

Sin duda alguna uno de los problemas de salud piiblica que debera 

enfrentar la humanidad es sin lugar a dudas la caries, esta enfermedad se 

manifiesta en la poblacién infantd y adulta de todo el mundo. Algunos 

autores recomiendan © que en el siglo XXI deberan realizar 

considerables {a etiologia de la enfermedad, en particular tencionan la 

cantidad de azttcar mgerida, la frecuencia y el tipo de azticar que se 

ingiere. Consideran de la misma forma que el aziicar no es el timco agente 

causal de la enfermedad stno que existen otros factores como nutricién, 

numero de comidas al dia, la educacién, motivacién, las medidas 

preventivas entre las que se incluyen la fluoracién y las medidas de 

higiene oral. 

A pesar de estas observaciones y de tener presente que es de suma 

importancia la palicacién 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 huspanas en funcién de 

los hyos de emrgrantes en los Estados Unidos. Los resultados de este
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estudio muestran que tos 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 comparacién a los nifios que viven en 
los Estados Unidos y hablan inglés, En otros estudios Cirmo y Scantlebury 
“) sefialan que el indice de caries dental se ha merementado de manera 
alarmante en las naciones en desarrollo lo que ocasiona un severo 

problema de educacié piiblica porque mas 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 aplicacién de medidas preventivas 
asimismo el desarrollo de materiales y tratamientos menos costosos, 

En estudios realizados en Turquia “ se encontrd que existe una 
relaci6n inversa entre la prevalencia de caries y el nivel educacional de las 

tnadres encontraron también que los niftos que nunca o que de manera 
irregular se cepillan fos dientes presentan un alto nivel de caries. 
Machiulskiene, Nyvad y Baelum ‘+ en estudios realizados en Lituania 
sefialan que en fa muestra sujeta a estudios el indice cartados - perdidos y 
obturados fue de 158 y que el 95% de la poblacién sujeta a estudio 
presentaba los molares afectados por la caries. En otros estudios se 
encontrd que en poblaciones urbanas y rurales de Iraq @ existe una gran 
correlacién entre el consumo de té azucarado en relacién al indice CPO y 
que esta correlacién es mas significativa en las poblactones rurales, 

En otra serie de estudios realizados en Calcutta @) se encontrs 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 tiltimos 

carecen de habitos higiénicos En estudios realizados en Canadd © se 

encontré que existen diferencias en ios indices CPO de diferentes regiones 

y gue al analizar la encuesta realizada se observé que la diferencia en los 

indices esté sumamente relaciona con la aplicactén de selladores, 

escolaridad y eduacién de los padres, encontrandose que los imfios 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 

momento no existe la pureba ideal que sea completamente satisfactoria 

pero se recomienda que el clinico determine la necesidad de establecer 

ayuda en la determmactdn y control de las visitas al odontélogo. 

Investigaciones realizadas por Snyder °” sefalan que una prueba de 

actividad de caries debe contener una base séhda, correlacionarse con el 

estado ctinico, ser exacta, sencilla, econdmica y que sea rapida Ja 

determmacion. 

Como mencionamos con antertoridad el proceso de actividad de 

caries estd influenciado por tres factores: fa flora bacteriana, el sustrato y 

el huesped, por io 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 sigutentes pruebas: 

« Recuento de colonias de lactobacilos.



Recuento de colonias de estreptococos. 

Prueba de Snyder 

Prueba de capacidad amortiguadora de saliva. 

Prueba de Fosdick de disolucién de calcio. 
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| HIPOTESIS i 

Ho: La presencia de caries esta 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 niflos 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 estara 

relacionada con el consumo de fitior. 

Ha: La incidencia de caries y unidades formadoras de 

colonias de Streptococcus mutants y Lactobacillus no 

estard relacionada con el consumo de fluor.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA i 

Determinar {fa susceptibilidad a ja caries mediante pruebas 

    

    
  

realizadas a nifios escolares de 6 a 12 aifos. 

OBJETIVO | 

OBJETIVO GENERAL 

    

    
  

Determinar ef del nimero de colonias de S. mutans y Lactobactlos 

en individuos con un potencial cariogenico 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

I. Cuantificar ta poblacién total de S. mutans y factobactlos 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 patégeno.
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| MATERIAL Y METODOS. i 

Muestreo: 

  
  

    
  

Estudiantes de primaria de la escuela Ejército Nacional de ambos sexos 

Seleccién y tamafio de la muestra: 

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

Criterios de inclucién: 

1.- Nifios que acepten participar en el estudio. 

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

Criterio de Exclusion 

1.- Que ios nifios deseen participar en el estudio 

Escala de medici6n’ 

© Edad. 

* Sexo. 

* Indice CPO 

* Consumo de azicares. 

* Consumo de fluor.
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MATERIAL 
  

Trabajo de campo 

« Histona clinica 

* Tubos de ensayo con tapon de rosca estériles 

* Conos. 

Pastillas de parafina 6 cera rosa. 

« Caja de unicel. 

« Hielo. 

* Cronometro. 

¢ Guantes de latex estériles 

© Bolsa para la basura. 

¢ Espejos. 

« Exploradores. 

Cinta testigo. 

¢ Solucién aséptica para el instrumental intra-oral 

Laboratono 

« Medios de cultivos: MBS y ROGOSA. 

* Tubos de ensayo para las diluciones (3.6 ml de solucién salina) 

« Un mechero. 

* Puntas para pipetas de 1000 y 5-40, 

Alcohol 70%. 

 



* Rodillos de vidno 

© Una estufa de anaerobios. 

© 263 velas 

@ Una jarra anaerobio 

* Cinta testigo 

@ 500 mi de solucion salina. 

« Autoclave 

MEDIO DE CULTIVO: 

BACTERIA MITIS SALIVARIUS AGAR 

Empleo 

La bacteria mitis saftvarms agar cuando es combinada con !a 

solucién Bacto Chapman Tellurite al 1% es un medio selectivo para el 

aistamiento del estreptococo mitis, el mitis salivarus y el enterococito. La 

solucién de potasio tellurito preparado y estandarizado tnicamente para 

emplear con la bacteria mitis salvarrus agar Para tener un mayor 

conocimiento con respecto a éste procedimiento observe la solucién Bacto 

Chapman Tellurite al 1%. 

Historia 

La bacteria mitis salivartus agar es preparada de acuerdo a ja 

formula descrita por Chapman Algunos bacteriélogos refieren a este
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organismo como “estreptococos virremas” y como “streptococos no 

hemoliticos” respectivamente, debido a su alfa y gama en la hemodidlisis 

de la sangre agar, preparada basandose en la infusién del corazn de la 

bacteria agar o en Ia sangre que es la base de Ia bacteria triptose agar El 

medio final que contiene 1a 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 pata Hevar a cabo el 

aislamiento del estreptococo y el enterococo de cultivos mezclados 

Snyder Lichenstein, emplearon el acido de sodio para inhibir el 

crecimiento de la bacteria gram negativo incluyendo a “proteus” 

Chapman describié ef medio tellurite en un acide medio para el 

aislamiento de la bacteria salivarius y bacteria mitis, Chapman fue capaz 

de demostrar el estreptococe patégeno en un 955 de especimenes fecales 

invalidos crénicos. 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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especinenes ampliamente contaminados derivados de una variedad de 

especimenes clinicos. 

Principios 

Chapman reporté métodos completos y detallados para el 

atslamiento y la examinacién de la patogenicidad del estreptococo fecal 

Las diluciones decimales de los especimenes son preparados y cl 0 01 mm 

de las soluciones son distribuidas y roseados por medio de un atomizador 

de vidrio sobre la superficie del mutis ‘salivarius agar que contiene 

tellurite Las placas son incubadas por 24 h exactamente a 37° C, el S. 

mitis produce pequefias o duminutas colonias de enfermedad azul algunas 

de las colonias quizas sean mas facilmente de distinguir por medio de una 

incubacién mas prolongada El S. saftvarius produce colomas tlamadas 

“potas de goma” debidas a que estas presentan caracteristicas’ como el 

color azul de superficie suave a aspera, llegando a medir de 1 a 5 mm en 

su diémetro dependiendo de! niimero de colomas en la placa El 

enterococito forma colonias en color azul obscuro o en color negro con 

caracteristicas como: brillantes ligeramente fevantados con diametro de 1 

a 2mm. Estos organismos, pocos de los cuales son patégenos, quizé sean 

un poco diferentes al S. mutans y los S. salivartus particularmente cuando 

son observados por medio del reflejo de la luz. El estreptococo ft 

hemoliticos se parecen al S mitts, 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 colontas de color café Las particulas esparcidas son 

raramente observadas. Las muestras crecieron después de dos dias de 

incubacion. 

Bacteria mitis saf/evarius agar 

Deshidratada 

Ingredientes por mililitro 

Bacto tryptosa 10g 

Proteose peptone # 3, Dyfco. 5g 

Bacto dextrose. Ig 
  

Dipotasium fosfato, sacharose dyfco. 50g 

4 g trypan azul 00758 

Bacteria cristal violeta 0.0008 g. 

Bacteria agar. 15g 
  

pH final 7 0 + 0.2 a 25 cada una libra equivale a 5 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 58



Bacto dextrosa 

Bacto arabinosa, 

Bacto sacarose 

Acetado de sodio 

Citrato de amonio. 

Fosfato monobasico 

Sulfato de magnesio 

Sulfato de manganeso. 

Sulfato ferroso. 

Monooleato de sorbitol 

Bacto agar, 

pH final 5.4+0.2a25°C 

68 

Wg 

5g 

Sg 

15g 

28 

6g 

0.57 g 

012g 

0.03 g 

Sg 

Dura 2 semanas a temperatura ambiente y 6 meses en refrigeracién
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TRABAJO DE CAMPO i 

. Se pidio permiso al director de Ja escuela primaria para poder entrar y 

  
  

    
  

hacer las encuestas 

2. Se realizaron historias clinicas, y se les aviso que van a seguir en el 

programa. 

3. Se tomaron muestras de alumnos de 4°, 5° y 6° afio, se les dio un tuvo 

de ensayo con tapén, los tuvos van-estériles, y también se les dio un 

cono, el cono sirvié de embudo para que no se regue la saliva y toda 

que produzca caiga en el tubo. 

4. Primero vaciaron saliva sin estimular, despues se les dio un pedazo de 

cera rosa para estimular la saliva, durante cinco minutos. La muestras se 

tomaton antes del recreo. 

u 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 

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. 

nN
 . Se realiz6 una dilucién de saliva en solucidn isténica de 1 x 10° se 

tomd una muestra de esta dilucién y se plaqueo en los medios 

previamente y selectivos para Lactobacillus y Streptococcus 

we
 . ¥a 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 y 24 horas a medio 

ambiente. 

4, Cumphido este tiempo se hizo el conteo de las colontas en los dos 

medios y se catculé tomando en cuenta el factor de diluctén. 
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RESULTADOS i 

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

  
    
  

      

Nacional” y se toméd muestra a 224 mifios de nueve aiios los cuales 

constaron de L10 nifias y 114 nifios como se muestra en la tabla 1. 

Tabla | Tamafio dela muestra. 

n NINAS NINOS 

ESCOLARES 224 110 14 

En ta 

  

  

            

De esta poblacién se obtuvieron diferencias en los indices y prevalencia 

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

  

  

  

obturados) 

Tabla 2 Indice CPO en la poblactén de estudio 

n CARIADOS | PERDIDOS | OBTURAD 

114 197 34 114 

Nifas 110 125 4l 77               
La concentracién 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 RANGO 

8S. MUTANS 176016 0000 0 00 - 4484000.00 

LACTO 17448 5491 0.00 - 217640 00               
  

En la tabla 4, 1a distribucién de las muestras de S$ mutans se ordend 

segiin al ntimero de colomias contadas en la poblacién estudiada. 

Tabla 4 Distribucién de muestras de Streptococcus mutans 
  

Streptococos mutans n 
    

  

  

  

  

  

    

0 5 

to" 4 

10? iT 

10° 33 

to" 53 

10° 72 

10° 1     

  

 



B 

En la tabla 5, la correlacion entre lactobacilos y S. mutans fue muy 

diferente a tal grado que hubs error standar. 

Tabla 5 Correjacion entre Lactobacillus y Streptococcus 

  

  

  

  

  

  

  

  

    

mutants 

Lactobacillus 

S mutants 0 10°10? 10° 104,108 | TOTAL 

0 53 8 

10° 4 4 ~ - 8 

10° 11 45 ~ - 56 

10° 33 — 56 - 89 

10° 53 on a 47 100 

10° 2 - —- 28 Loe 

10° 1 _ - - }           
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Distribucién de la Poblacién 

60- 

50° 

  

30- 

20 

Por género 

  

femenino masculino 

~~ La distribucién de Ja poblacién por genero, en la grafica 1, nos da ef 
porcentaje, el cual el 49% son nifias y el 51% son nifios,
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Distribucion de la Poblacién 

Por Edad 
30 , 

f 

| 

207 

| 
| 
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La distribucién de la poblacién por edad, como lo muestra la grafica 2, el 
menor porcentaje esta reprecentado por los nuiios de 6 aiios y el mayor 
porcentaje !o tienen los de £0 afios 

 



    

Distribucién de la Poblacién 

Por Dientes Perdidos 
100) v7 8 See Dot a ee 

   
Dientes 

La distribucién de la pobalacién por dientes perdidos, como lo muestra la 
grafica 3, el 78% no a perdido piezas dentarias, mientras que el 1% a 
perdido de 4 a 5 dientes. 
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Distribucién de la Poblacién 

: Por Indice de CPO 
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En la grafica 4, nos da un porcentaje de 1a distribucién de fa poblacién por 
el indice de CPO, el cual es muy bajo. 
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Distribucion de la Poblacion 

Por NUFC de lactobacilos ! 

      

  

    
0- 1000 1001 - 10 000 10 001 - 100000 100001 - 1 000 000 

  

La grafica 5, reprecenta {a 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 Poblacién 

Por Ingesta de Dulces 
10 | ne Sse 

  

604 

  

  

  
La distribucién de la poblacién por ingesta de dulces, como lo muestra la 
prafica 6, el 59% consume pocos dulces y ef 12% es muy alto. 

ESTA: TESIS RO BEBE 
SAUR BE LA BIBLIGTECA



Distribucion de la Poblacion : 

Por Consumo de Sal Fluorada 

o
v
p
e
s
o
o
n
e
d
 

  

  
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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Utilizacién de enjuagues fluorados 

Por Género 

  

enyuages fluorados 

Bal. 

| Beno   
femenino masculino 

La utilizacién de enjuages fluorados, como !o muestra la grafica 8, el 51% 
los utiliza y el 48% de mifias no lo utiliza, el 49% de niflos st y el 52% no
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Distribucién de la Poblacién 

Por aplicacién de selladores 

no 

La aplicacién de selladores en fa poblacién fue que el 94% no a recibido 
este tratamiento y el 6% si lo a recibido como lo muetra la grafica 9. 
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Media del numero de dientes cariados 

Por Género 
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La media del niimero de dientes cariados por género, es de 1.4 en nifias y 
el 2.0% para nifios, como lomuestra la grafica 10. 
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La media del indice de CPO por género, como to muestra la prafica 11, el 
2.6% para nifias y el 3.7% para los niitos. 
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Media del NUFC de lactobacilos % 

Por Género 
207 

     
femenino masculino 

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

Por Género 

  

     
   

   

   

     
    masculino 

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

aiios 

La media del némero de dientes cariados por edad, nos da un mayor 

porcentaje en nifios de 6 aftos que en nitios de 12 affos, como lo muestra la 

grafica 14. 
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Media del ntimero de dientes perdidos 

Por edad 
By me 

  

En la grifica 15, vemos que la media del namero de dientes perdidos por 
edad, ef mayor porcentaje se encuentra en los uifios de 7 affos, en los de 6 
y 8 son menos tos perdidos y en fos de 9 a £2 son regulares. 
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En la media de! numero de dientes obturados por edad, como fo muestra la 

grafica 16, el mayor porcentaye to tienca los nifios de 9 aftos y el menor lo 

ericontramos en los nifios de (2 aflos. 
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Media del indice de CPO 

Por edad 
45 

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 
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En la grafica 18, se muestra la media del NUFC de lactobacilos por edad, 

en la cual hay una gran diferencia en Ja media entre los nifios de 6 afios y 

los de 11 afios.
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Media del NUFC de streptococo mutans 

Por edad 
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Grafica 19. La media del NUFC de Streptococo mutans por edad, se 
encontro con mayor numero 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 si consumen sal como fo muestra 
la grafica 21.
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Media del indice de CPO 

Por uso de enjuagues fluorados 
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Gréfica 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. 

 



  

a : : 96 
Media del NUFC de estreptococo mutans 

Por Ingesta de Dulces 

500000 0 p
a
o
 

d 

400000 0 

300000 6 

200000.0 

100000.0   0.0 

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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La media de! NUFC de Lactobacilos por ingesta de dulces va de 12000 a 
22000 como lo muestra la grafica 24. 
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DISCUSION 
  

EI presente estudio reporta la baja incidencia de caries en nifios 

escolares de 6 a 12 aiios en una zona urbana de la capital de México. 

La baja prevalencia de CPO en esta zona se atribuye al poco 

consumo de azucares refinados, quiz4 tienen un horario de comtdas 

establecido, consumo de sal fluorada y al hecho de que han recibido 

tratanmento preventivo fluorado y asistencia dental por alguna institucién. 

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 el nivel socioecénomico y que los indices se encuentran en 

valores intermedios de 24 a 4.4 “” que en estos estudios reporta 

también el hecho de que la caries en México va en aumento. En nuestra 

poblacién de estudio el indice fue de 3.15 que esta en valor intermedio a 

fo reportado 

Se encontré una correlacién estadisticamente sigmficativa entre S. 

mutans y Lactobacilos en saliva; el indice de caries con respecto a la 

edad; indice de CPO con respecto a la edad; indice de CPO con respecto a 

enjuages fluorados; una relacin entre ingesta de dulces y CPO; enjuages 

con dientes cariados; se presenté un error estandar en los conteos de 

colonias de S. mutans y Lactobactlos en cuanto a la edad 
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En la correlacién entre el indice de CPO con respecto al género, 

hubo una correlacién significativa, tanto para nifias como para nifios, esto 

puede ser por la baja mgesta de dulces 59% y un 12% de un alto consumo 

de dulces, puede ser por que el 92% consume sal fluorada y solé el 8% 

no consume 

En otra serie de experimentos se encontré que el 51% de las nifias 

utilizan enjuages fluorados y el 48% no los conoce a y en los nifios, sold el 

49% si tos utiliza y el 52% no. En cuanto al nimero de unidades 

formadoras de colonias de lactobacilos no hubo una correlacién con el 

CPO, esto pudo haber sido por las medidas preventivas ya antes 

mencionadas, en tanto a las colonias formadas por Streptococus mutans la 

correlacton si fue significativa. 

En fa media del ntimero de dientes cariados por género, fue muy 

significativa, 1a 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 niffos es de 154500, la media del mimero 

de dientes cariados por ead, tambien existe una gran correlacién en todas 

las edades, la media del mimero de dientes perdidos por edad, no hay 

mucha diferencia entre todas las edades, la media encontrada en el namero 

de dientes obturados por edad también hay una gran correlacién, en la
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media det indice de CPO por edad va de 2.0 a 4.0 hubo una gran relactén, 

en la media del NUFC de Lactobacilas por edad no existe una gran 

correlacién, la media del NUFC de Streptococus mutans por edad, si hubo 

una gran correlacion, en la media del indice de CPO por mgesta de dulces, 

los mifios que ingteren pocos dulces tienen una media baja a comparacién 

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, la 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 NUFC de Streptococus mutans pot 

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 las colonias formadas.



tol 

| CONCLUSI i 

Por todo lo anterior, en este estudio piloto, no existe relacién entre 

  

  

      

la cuenta de Lactobacilos y el namero de lesiones canosas activas, por lo 

que no es posible establecer grupos de riesgo para la mencionada 

enfermadad en la poblacién abordada.
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