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RESUMEN

Esta investigacion se efectud para evaluar la cantidad de predisposicion a
caries dental, tomando como indicador la presencia de Estrepfococos mutans y
lactobacilos en nifios de nueve a once afos de edad de la escuela primaria
“Ejercito Nacional”,

Para realizar esta investigacion se obtuvo el permiso consentido de la
direccion de la escuela, se llevo a cabo la etapa de informacion del proceso de
trabajo; y la cooperacion de profesores y alumnos de los grupos participantes.

Se tomaron las muestras de saliva por el método de estimulacion salival
con bloques de cera rosa; los cuales se sembraron individuaimente en medios de
cultivos selectivos, utitizando el medio ROGOSA y el MSB para lograr el cultive del
Lactobacilo y del Estreptococo mutans, respectivamente.

A los cultives se le realizé el conteo de NUFC, para tener el nimero y
conocer la prevalencia de estos microorganismos, y valorar uno de los factores de
predisposicién a caries dental.

Principalmente se obtuvieron indices CPO para comprobar la relacion que
existe entre estos indices y la cantidad de /actobacilos y Estreptococos mutans.

Toda esta informacion se distribuyéd por género, nimero de dientes
cariados, por indice de CPQ, uso de enjuagues fluorados, aplicacion de selladores
de fosetas y fisuras, ingesta de dulces, NUFC de Lacfobacilos y NUFC de
Estreptococos mutans; asi mismo una relacion entre la ingesta de dulces e indice
de CPO, obteniéndose una media de NUF de Lacfobacilos por género, de
Estreptococos mutans por género, de CPO por género, del NUFC de
Esfreptococos mutans por ingesta de dulces y del NUFC de Estreptococos mutans
en dientes sanos y cariados.



INTRODUCCION

En los documentos e historiales clinicos se observa la elevada prevalencia de
enfermedad periodontal, mala oclusidn y principalmente la caries dental. Esta
ultima por su prevalencia ha llegado a tener un lugar preponderante en el
transcurso de la historia de la odontologia.

Esta enfermedad que es una de [as mas comunes y persistentes que afectan
principalmente a los nifios como causa primordial de la pérdida de los dientes
desde muy temprana edad. Dicha afeccion no tiene predileccién por edad, sexo,
raza, no respeta nivel socio-econdmico, aunque en los Uitimos tiempos se ha
mostrado que dependiendo del medio y los habitos de las personas puede llegar a
incidir mas en alguno de estos. Pero en forma generalizada podemos concluir que
estamos ante una enfermedad de distribucion universal y en donde el individuo se
torna susceptible desde el momento en que se presenta la erupcion dental.

La presente investigacion se fundamenta en la posibilidad de detectar por
medios técnicos en el laboratorio de bioquimica la cantidad de microorganismos en
boca y demostrar la posible relacion gue existe entre estos y la susceptibilidad a
caries en los individuos, de ésta manera se podria utilizar este método para la
prevencién o para el diagnastico precoz.

Es necesario descubrir si existen diferencias en edades, sexo o tipo de
denticion en la susceptibilidad dental y de ésta manera poder establecer normas
preventivas educacionales de acuerdo a las necesidades particulares de nuestra
pobladidn.




HISTORIA.

Se tienen datos que desde los. antiguos hebreos y desde el tiempo de los
faraones, que en las situaciones de dolores de dientes o enfermedades pulpares
estos eran tratados con cauterizacion, y que posteriormente eran rellenados con
resinas duras de algunos arboles, de los que hoy no se tienen datos.

Se tienen escritos de PABLO DE EGINA en donde habla de la accién de los acidos.

Existen datos en donde LEEAWENHOCK descubrié y describid parasitos
encontrados en los procesos cariosos.

BOUNDET, creia que los dientes eran formaciones dseas y que su origen era €l
mismo, pero por su dureza creia que eran menos susceptibles a las enfermedades
de los huesos. Sin embargo, se dio cuenta que los dientes eran mas propensos a la
caries.

FOX en 1806 crea una teoria del porqué se forma la caries, y la llama, la teoria
INFLAMATORIA.

TOMAS BELL, en 1831, define a la caries como una enfermedad gangrenosa v le
pone el nombre de "gangrena humeda".

LINDERER, en 1837 y REGNAR, la consideran un proceso de descomposicion
quirmnica.

LEBER y ROTTENSTEIN, en 1867, sostuvieron que la causa de la caries era el
LEPTOTHOIRBUCALIS, un microorganismo que descomponia los residuos
alimenticios. .

MAGIOTOT, en 1872, hablé de la alteracién quimica, producida por la fermentacion
de los acidos o por sustancias de la misma naturaleza introducidas directamente en
a boca.

UNDERWOOD y MILES, en 1881, llegaron a la conclusion de que la caries estaba
bajo la dependencia absoluta de los microorganismos.

SCHLENHER, en 1882, atribuyé a los acidos el poder destruir {a dentina.

HERTZMAN y BODECKER, en 1886, crearon una teoria de la formacion de la caries
a la que le llamaron " VITALISTA "



BLACK, en 1886, aceptd.como causa de la caries la presencia de las placas
gelatinosas de " LEON WILLIAMS", y consistia en 1a acumulacion de sustancias
serosas provenientes de la saliva y de los alimentos.

MILLER, en 1892, se dedlara partidario de que la caries es causada por un
fendmeno quimio-parasitario.

Posteriormente GALIPPE y VIGNAL, creen que el origen de la caries se debe a las
formas de nutricion.

REDIER en 1900, habla del "ataque y defensa ". Ei ataque es la accion llevada por
los agentes qunmlcos y las bacterias, mientras que la defensa es la accion llevada
por la reaccion del organismo ante una agresion.




ANTECEDENTES

Los antecedentes mas importantes de la epidemiologia de la caries dental es
en este siglo, cuando se descubre que las poblaciones que consumen agua
conteniendo aproximadamente 1 ppm de fluoruro muestran 50 — 65 % menos
caries que las poblaciones comparables no fluoradas. Las pistas iniciales de este
descubrimiento surgieron de cuidadosas observaciones que vinculaban el esmalte
veteado con niveles de caries mas bajos. La investigacion subsiguiente sobre el
microandlisis del fluoruro en el agua llevd a descubrimientos que demostraron la
relacion precisa de las concentraciones del fluoruro en el agua, con los niveles de
caries entre los nifios. Por lo tanto, la espectacular historia del vinculo entre
fluoruro y salud dental fue desarrollada por la aplicacion del método
epidemioldgico.

En 1914, Patrick, realizd un estudio epidemiolgico de caries dental en
craneos del hombre prehistérico, incluyendo en su investigacion a Asidticos,
Egipcios, Africanos, Polinesios, Australianos, Americanos y Europeos. Notando que
pocas enfermedades, como fa caries, acompafian al hombre desde la prehistoria
hasta los actuales progresos de la civilizacion e indicé que el porcentaje de dientes
cariados variaba de 2 a 7%. Concluyendo gque el hombre prehistdrico padecio
caries, aunque la prevalencia y gravedad de la enfermedad era muchisimo menor
que en las poblaciones modernas. Tab.

Raza Cantidad de Porcentaje de
dientes examinados dientes cariados

Asidticos (inctuyendo Malayos,
Chinos, laponeses, Armenios,

Hindtey v Birmunns) 2.180 20
Egipcius y Atricanuos 3.306. 34
Polincsios 3+ Australianos 2738 43
Centro Americanos 930 48
Nurte Americogs {incluyendo

Exguinuiies} 27.362 30
Sud Americanos {incluyendo los

de Tierra Jei Tuego vy Guanches) 6.719 58
Eurgpeus tincluyendo “unyy pocos '

soldados maderno) 31,422 70

En 1914, Pickerill, escribe que la prevalencia de la caries dental es
proporcional al estado de civilizacidn que una raza particular ha alcanzado.



CAPITULO 1.

DEFINICION DE CARIES

Existen muchas definiciones de la caries dental, que se han dado a lo largo
de i3 historia de la odontologia. De éstas solo pocas fueron aceptadas en diversas
epocas.

En éste estudio definiremos la caries dental como la descomposicion
molecular de los tejidos duros del diente que involucra un proceso histoquimico y
bacteriano, el cual termina con descalcificacion y disolucién progresiva de los
materiales inorganicos y desintegracion de sy matriz organica.




TEORIAS DE FORMACION
DE LA CARIES.

Se han dado una gran cantidad de teorias para explicar la formacidn de la
caries dental. Pero sdlo se han tomado en cuenta unas cinco aproximadamente,
mismas que han tenido mayor aceptacion, mientras que otras han quedado
relegadas.

Ahora de éstas cinco teorias, las que mas aceptacion tienen son las siguientes:
La QUIMIOPARASITARIA, PROTEQLITICA y PROTEOLISIS QUELACION.

La teoria quimioparasitaria o quimioparasitica.- En 1882 MILLER, la define
como: "La desintegracion dental es una enfermedad quimico-parasitica constituida
por dos etapas: Descalcificacion o ablandamiento del tejido y posteriormente su
disolucion”,

"Todos los microorganismos de la boca causan fermentacién acida a partir
de los alimentos y toman parte en la primera etapa, ademas poseen una accion
digestiva que toma parte en la segunda etapa".

Se demuestra que no existe la segunda etapa en el caso del esmalte ya que la
simple descalcificacion significa su destruccion.,

La teoria proteolitica.- En 1944 GOTTLIEB, la describe como: “La accion
inicial se debia a que las enzimas proteoliticas ataca a las laminillas, las vainas de
los prismas del esmalte y las-paredes de los tubulos dentinarios”.

También sugirid que un Coco, quiza el Aureus,-se hallaba presente y que era
el agente- causal de fa pigmentacion amarilla, -misma que él consideraba
patognomonica de la caries dental.

La teoria de protedlisis quelacion.- Esta teoria establece que: " La caries, es una
destruccidn de ia superficie de los dientes debido al ataque de las bacterias, que se
dirige principatmente a los componentes organicos del esmalte. Los productos de
la descomposicion de esta materia organica, tienen propiedades quelantes y por lo
tanto disuelven los materiales inorganicos del esmalte".



Ei agente quelante, es una molécula capaz de sujetar un ion mineral y
retenerlo para formar un anillo heterociclico.

Una vez obtenidos estos datos, se ha propuesto la quimica de la quelacion,
para explicar la destruccion del diente, ya que los componentes inorganicos del
esmalte pueden eliminarse en igual forma en pH neutro o alcalino.
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CAPITULO II
ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La etiologia de la caries dental debe ser considerada desde un punto de
vista general. Debe tomarse en cuenta que la boca, es un ecosistema abierto de
crecimiento, en donde existen tejidos duros y blandos que por su morfologia estan
disponibles como huéspedes para la colonizacion por microorganismos.

Se tiene como principales causas para la predisposicion a la caries, los
dientes, la saliva, la dieta, la placa dentobacteriana y la microflora presentes en
ésta ultima.

Segun Keyes, la caries dentat se considera una enfermedad muittifactorial,
resultado de la intervencion de tres factores principales: El hospedador , Ia
microbiota y la dieta. Es nacesaria la intervencion de los tres durante un periodo
de tiempo suficiente para que se desarrolle la caries.” <. L

El hospedador es la persona que tiene la enfermedad. El diente es el organo
destruido en el proceso de caries, y pueden encontrarse dientes con diferente
susceptibilidad o resistencia.a desarrollar la enfermedad ante un estimulo.

La microbiota oral caridgena, localizada en sitios especificos sobre los
dientes, comprende los agentes que producen sustancias quimicas que causan la
destruccion de los componentes organicos e inorganicos del diente.

La dieta proporciona los requerimientos nutricionales y, por io tanto,
energico a los microorganismos orales, permitiéndoles asi colonizar crecer vy
multiplicarse sobre superficies dentarias selectivas.
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LOS DIENTES.

Las diferentes zonas dentarias, poseen una anatomia e histologia
caracteristica, las cuales influyen en ia susceptibilidad a caries. .

Los dientes poseen dreas de mayor susceptibilidad a la caries, en los que
suelen ocurrir lesiones. Dichas areas se han identificado como fosetas, fisuras y
superficies lisas. Debido en parte a la especial anatomia de la superficie oclusal que
presentan estas zonas, se crean areas de retencion que favorece la acumulacion
bacteriana e impiden la actuacion de los mecanismos de limpieza. La posicion de
los dientes dentro se la arcada, se considera también un factor importante. Se
sabe que existe, mayor o menor grado de susceptibilidad a caries, en cada uno de
los dientes de manera individual. En los molares inferiores y superiores la
susceptibilidad es alta; en los Premolares superiores e inferiores la susceptibitidad
es mediana y es baja en los caninos superiores, inferiores y en los incisivos
inferiores. En general, también se sabe que los dientes superiores son mas
susceptibles que los dientes inferiores.

La edad, o sea, el tiempo transcurrido desde que el diente erupciond es
importante. Hasta que no se alcanza la maduracidn posteruptiva del esmalte,
aproximadamente en 3 a 4 afos, después de la erupcidn, el diente es mas
susceptible a la enfermedad. ’

También los pacientes portadores de aparatos fijos o removibles presentan
una mayor susceptibilidad por motivo de retencion de alimentos o por dificultar la
limpieza de ciertas partes del drgano dental.

trata.




LA SALIVA.

La naturaleza y la cantidad de saliva afectan al desarrollo de la caries dental.
Aproximadamente cada minuto se genera 1 ml. de saliva, siendo una de sus
funciones principales es la de conservar las estructuras dentro de la cavidad oral,
asi como de lubricarlas. Una produccién insuficiente de saliva puede provocar
caries, la viscosidad y la calidad de la saliva también afectan en su capacidad
limpiadora.

La saliva proviene de las secreciones de las glandulas; Pardtida, submanxilar,
y i3 sublingual, también de un gran nimerc de glandulas salivales menores,
esparcidas sobre {as mucosas del paladar mejillas y labios. Las glandulas
salivales, son las encargadas de producir la saliva mediante la produccion de
mucopolisacaridos

Las secreciones de las diversas glandulas llegan a la boca por diferentes
puntos, su distribucién y mezcla son reguladas por parametros funcionales. La
glandula parétida produce un flujo que se encuentra localizado a la altura de los
molares superiores e inferiores. Las glandulas submaxilar y la sublingual, tienen un
conducto comun que sale en el piso de la boca y el liquido dominara las superficies
mas bajas de ésta. El liquido que cubre las superF icies de la porcion dura del
paladar y la superficie mucosa de los labios sera irrigada por la secrecion de las
glandulas menores.

Por capilaridad también se esparcira la saliva por las zonas cercanas. Los
movimientos de la lengua, los labios y los misculos mimicos de la cara, ejerceran
una presion sobre la saliva, y las diferentes secreciones se esparciran sobre areas
mas grandes y se mezclaran.

El mecanismo de deglucion, es también efectivo para la mezclar de Ias
diferentes secreciones, pero algunas zonas de la boca permaneceran siempre
dominadas por un solo tipo de secrecidn.

El concepto de variabilidad en el ambiente liquido, debe de reconocerse como un
factor de distribucién de la caries en las diferentes partes de la boca.

La saliva se encuentra presente, solo como una delgada capa de 1 a 10 m
de grosor de liquido sobre las diferentes superficies. Es necesario mencionar que la
saliva en ninglin momento se encuentra en una cantidad mayor a 0.5 ml. en su
total cantidad dentro de la boca.

Todas las reacciones entre los componentes de la saliva y la superficie de
los dientes, bacterias y mucosa; se producen entre las interfaces liquido - sélido 6
sofido - liquido.



La determinacion de las substancias salivales es importante, por que nos
permite una idea de las condiciones generales de la boca.

La saliva desempefia un papel importante en ef mantenimiento de las
condiciones normales de los tejidos orales, debido a que contiene sistemas
bacterianos asociados a las proteinas ligadas al Ca® y a los electrolitos con
propiedades amortiguadoras.

La presencia de calcio, fosfato y otros iones organlcos particularmente el
fluoruro, permiten a la saliva desempefiar un papel importante en el
mantenimiento de la integridad de los tejidos dentarios. La saliva es importante
para la maduracion post-eruptiva del esmalte. Es alto el contenido de calcio v
fosfato y en la saliva facilita también la remineralizacion de las lesiones incipientes
0 zonas desmineralizadas del esmaite. Los niveles de fluoruro en saliva dependen
mucho de la velocidad del flujo safival y estdn determinados por la cantidad
ingerida de alimentos-o sustancias conteniendo flGor,

tas pequefias concentraciones de fluoruro en la saliva, al igual que en agua
potable, promueve la formacion de fluorapatita en la superficie del esmalte.

La saiiva secretada, se mezcla en fa cavidad bucal con pequefios

volumenes de liquido de la hendidura gingival y exudado de la mucosa. Este
ultimo contienen bacterias, células epiteliales descamadas y leucocitos. Las
proteinas de la saliva, pueden ser modificadas por las enzimas hidroliticas de las
bacterias y las células.
Mas de veinte proteinas y glucoproteinas diferentes han sido encontradas en la
saliva parotidea y submaxilar. La cantidad de proteina total varia entre 0.025 a
1g. / 100 m!, Muchas de las proteinas parecen estar refacionadas unas con otras,
pero la identificacion y purifi cac:on de ellas ha S|d0 dificil y queda mucho por
aprender sobre sus caracteristicas. ¥ic- 2 .-




Ambiente
externo

WY

]

Compartimiento
de los tejidos blandos

2| |3

_Cémporﬁmiemo solivario
F

4.| E

8|17

Com-portimiemo
de los tejidos

‘duros

Compartimiento
de los cuerpos
extronos

Vios
digestivos




SUSTANCIAS SALIVALES ANTIBACTERIANAS.

En la saliva existe gran cantidad de factores antimicrobianos, como la presencia de
las enzimas: lisozima, lactoperoxidasa, lactoferrina e inmunoglobulinas.

a). - Lisozima.

Esta enzima tiene la propiedad de partir la pared celular de ciertos
microorganismos, provecando su lisis, parte la ligadura B 14 entre el acido N-
acetil-murdtico y la N-acetil-glucosamina, que constituyen la unidad disacarida que
se repite en el peptidoglucano de la pared celular.

El Estreptococo mutans BHT, tiene poca importancia ya que pierde su
viabilidad en presencia de la lisozima y del detergente o cloruro de sodio, sin lisis
del peptidoglucano de la pared celular.

b). - Lactoperoxidasa.

Es el factor que inhibe el crecimiento y formacidn acida de algunas
bacterias, misma que se encuentra en manera comdn en la leche, lagrimas y
saliva. Este sistema es inhibidor de los lactobacilos y algunos Estreptococos.

c). - Lactoferrina.

El efecto bactericida de ésta proteina, se debe a su fuerte capacidad para
ligar el hierro, eliminandolo de la solucidn y suprimiéndolo como nutriente
bacteriano esencial. Se ha demostrado que la lactoferrina es antagdnica al
Estreptococo mutans. Por lo cual podna pensarse en la utilizacion practica de ésta
para modificar la prevalencia a caries.

d). -Inmunogiobulinas.

Inmunolégicamente existen dos mecanismos principales involucrados en la
proteccion contra las enfermedades infecciosas. Una tiene que ver con la
produccion de anticuerpos, mientras que el otro se encarga de eliminar a las
células. Los anticuerpos, son producidos por células plasmaticas de los nédulos
linfaticos, los cuales los secretan a la circulacion general, o por las células
plasmaticas asociadas con tejidos secretores, como las glandulas salivales y
mamarias. Los anticuerpos producidos por el sistema plasmatico son de cinco
clases denominado como IgG, IgA, IgD e IgM, de las cuales la que predomina es la
IgG. En la saliva el anticuerpo predominante es Ia IgA en forma modificada.




OTRAS PROTEINAS PROTECTORAS EN LA SALIVA.

a). Glucoproteinas.

Esta molécula Son complejos covalentes de proteina vy carbohidratos.
Suelen clasificarse de acuerdo a la naturaleza quimica del carbohidrato principal
unidfo a la proteina. Basado en esto, los dos tipos principales de glucoproteinas
son las mucinosas y las serosas. £n las glucoproteinas mucinosas, la galactosa se
une mediante un enlace glucosidico entre galactosamina y serina o treomina. En la
saliva, las glucoproteinas de tipo seroso incluyen la amilasa, ribonucleasa, y las
proteinas ricas en prolina. Las glucoproteinas mas importantes en la saliva con
funcién protectora, son las de tipo mucinoso.

b}. Mucina.

Esta proteina ha sido aislada de la saliva submaxilar, sublingual y palatina.
No han sido identificadas mucinas en la saliva parotidea ya que esta ltima solo
contiene glucoproteinas serosas. La mucina purificada de la saliva submaxilar en
humanos tiene un peso molecular entre 500,000 y 1 milldn. Alrededor del 70-85%
del peso seco de la mucina esta formado por carbohidratos, v el nucleo de la
proteina tiene un alto contenido de serina, treonina, glicina y alanina. La
estructura de las cadenas laterales de carbohidratos varian. Los carbohidratos
pueden ser sulfatados por medio de un enlace tipo éster de los aminoazucares,
impartiendo asi una carga negativa a la molécula. El acido sidlico, es un

carbohidrato terminal com(n de las mucinas, esta cargado también negativamente

a pH neutro. o . .
Las mucinas debido a su gran peso molecular y estructura compleja, poseen
importantes propiedades. En solucion, ocupan un gran  volumen debido a sus
cadenas laterales de sus carbohidratos hidrofilicos, esto produce una extension del
polimero y una-menor movilidad de las moléculas de agua.rlas soluciones de
mucinas, por lo tanto son muy viscosas y.forman una cubierta protectora hidratada
sobre las superficies epiteliales. La mucina impide la deshidratacion de las mucosas
y actua como jubricante ayudando en la masticacion, deglucidn y el habla




OTRAS SUBSTANCIAS PRESENTES EN LA SALIVA.
Glucosa en saliva.

El plasma en ayunas puede contener glucosa alrededor de 80 mg/100 m|,
mientras que el contenido de glucosa salival es menor de 1 mg/100 ml, y esta
glucosa puede estar suplementada por algunos de los azdcares liberados de las
glucoproteinas salivales por enzimas bacterianas. Niveles altos de glucosa salival,
son tolerables porque proporcionarian una fuente continua de substrato cariégeno
para las bacterias glucoliticas.

En situaciones donde todas o la mayoria de las funciones de fas glandulas
estan perdidas se producen enfermedades graves de la boca. La xerostomia, que
es una disminucion de! fiujo salival; es penosa e invalidante, que se acompafia de
un desenfrenado aumento de caries,



LA DIETA.

La composicién de los alimentos y sus caractenisticas fisicas son muy importantes
en el desarrolio y progreso de la caties.

Se ha demostrado que el principal problema consiste en la ingestion de
carbohidratos refinados, que se oxidan en la boca formando acidos, entre los que
destacan el acido lactico, butirico y pirdvico; mismos que mantienen un contacto
con la superficie de los dientes por medio de la placa dentobacteriana, de esto se
determina que !a concentracion de bacterias productoras de estos acidos estd
relacionada directamente con la ingesta de carbohidratos.

Cuando se restringe el consumo de carboh:dratos, especialmente los mono vy
los polisacaridos, se observa que el namero de microorganismos se reduce
drasticamente.

La acidez de la saliva se ha estudiado empleando enjuagues de giucosa y
mediante el consumo de carbohidratos.

Asi mismo, se identifica ha identificado una caida del pH entre mayor sea la ingesta
de carbohidratos.
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GLUCOLISIS

Degradacion anaerdbica de la glucosa que produce &cido lactico. La
glucdlisis es una de las diversas rutas catabdlicas, conocidas generalmente como
fermentaciones anaerobicas, mediante las cuales muchos arganismos obtienen
energia quimica de varios combustibles organicos en ausencia de oxigeno
molecular.

La ruta de la glucdtisis describe Unicamente la transformacion que siguen los
atomos de la glucosa, pero no nos dice nada acerca de la energética de este
proceso; aunque en realidad la glucdlisis genera ATP a partir de ADP y del fosfato.

Curso de los atomos de carbono en la glucdlisis. Los numeros entre
paréntesis, indican los atomos de carbono de la D-glucosa, de los que proceden los
atomos de carbono de los productos (ver fig.= ).

En la glucdlisis anaerdbica se distinguen dos fases principales. En la primera
fase, la glucosa se ceba o prepara para su catabolismo mediante su fosfarilacion,
descomponiéndose después para formar el gliceraldehitio-3-fosfato, azicar de tres
atomos de carbong; en la segunda fase del mencionado compuesto se convierte
en lactato. La primera fase es la preparatoria; en ella se incorporan a la secuencia
glucolitica cierto nimero de hexosas diferentes después de haber sido fosforiladas
por el ATP, y se convierten en un producto comun. La segunda fase es la ruta
comin para todos los azicares; se producen en ella las etapas de la oxido-
reduccion, actuando los mecanismos de conservacién de la energia mediante los
cuales el ADP se fosforila a ATP. Se forman cuatro moléculas de ATP, de modo que
el rendimiento neto después de restar los ATP empleados en el cebado de fa
secuencia es de dos moléculas de glucosa degrada a lactato.

i Glucosa — 2 acido lactico
’ i 1]
(‘:"é—é— C —é—C Glucosa

&'—é—é Tricsa
+

« 5 8

c—C—C Triosa
CH, o
é:HOHm Acida lactico
COCH M
+
f.ITH: sl
CHOH s Acido lactico
COOH 11




Dieta cariogénica.

Los alimentos que ingerimos diariamente, son una mezcla de substancias
quimicas, compuesta por material organico e inorganico, que suministra los
nutrientes que el cuerpo necesita para su crecimiento y mantenimiento. Rara vez
encontramos los nutrientes en forma pura, por lo general se encuentran mezclados
con diferentes substancia y materiales, a veces hasta con toxinas y materiales de
desecho que se neutralizan durante el proceso de preparacion y cocimiento, para
luego ser excretados por nuestro organismo.

Los carbohidratos de la dieta han sido ampliamente estudiados por los
investigadores; sin embargo, en la mayoria de los casos, se han estudiado de
manera aislada y no junto con las substancias que los acompanan, o bajo las
condiciones de preparacién por que atraviesan en la coccion, fritura, etc. Esto ha
llevado a tener datos un poco confusos en {a literatura.

El proceso por el que atraviesan los carbohidratos, al prepararlos, tiene
efectos importantes en su estructura fisica y quimica, ya que otros componentes
en la dieta pueden interactuar con ellos o influir en su metabolismo. La mayoria
de los carbohidratos de nuestra dieta consisten de monosacaridos, disacaridos,
oligosacaridos y polisacaridos.

La dieta es un factor coadyuvante en la caries dental, dado la existencia de
microorganismos acidogénicos en la placa dental. Al evaluar el potencial
cariogénico de la dieta, debemos tomar en cuenta el balance existente en Ia
cavidad bucal, entre los factores causales de la enfermedad vy los factores de
defensa, si alguno de los causales prevalece, por ejemplo: habra gran cantidad de
microorganismos acidogénicos, © si por otro lado alguno de los mecanismos de
defensa se encuentra afectado, ejemplo: el flujo salival disminuido; entonces, e
factor defensa permitira el desarrolto de la enfermedad.

La dieta en si debe de ser considerada multifactorial, cqué y como? come el
individuo, estos son dos factores de la dieta que también afectan la prevalencia de
la caries; pero al mismo tiempo, son independientes uno del otro.




Factores relacionados al producto.

Los factores relacionados a la dieta que se consumen son: el tipo de
carbohidrato, concentracion del carbohidrato, pegajosidad, tiempo de retencicn, y
compuestos protectores adicionales en la dieta. En los paises industrializados la
mayoria de los habitantes estan expuestos al consumo de centenares de productos
comerciales, la gran mayoria de estos productos contienen sacarosa y otros
carbohidratos fermentables. Por esta razon es muy importante monitorear los
habitos alimenticios de una persona; el tipo y cantidad de carbohidratos
consumidos son de gran importancia. La sacarosa sirve de substrato a los
microorganismos acidogénicos los cuales producen a travez de ella polisacaridos
intracelulares y polisacaridos extracelulares que forma la matriz insoluble. Por ello
13 sacarosa permite la colonizacidon del Fstreptococo mutans y aumenta la
pegajosidad de fa placa dental. Ademas, esta (ltima ayuda a que se presente mas
rapidamente la fermentacion de los &cidos lacticos producidos  por  los
microorganismos acidogénicos. La sacarosa en definitiva tiene mayor poder
cariogénico que los demds azicares. Los alimentos que contienen almidén Y que se
consumen con mas frecuencia, segin las Citimas investigaciones, son mas
cariogénicos que fa ingesta de cualquiera de los dos productos de manera
separada.

De esto se deduce también que entre mas concentrado se encuentren los

carbohidratos en los productos mayor sera su potencial cariogénico.

En las dltimas investigaciones, se ha observado que no influye de manera
marcada la pegajosidad de los productos ni la concentracion de los azicares, si no
lo que importa realmente, es la velocidad de difusién de los carbohidratos dentro
de ia placa dental que por cierto es bastante rapida. El método de consumo de los
alimentos también puede influir; ejiemplo: algunas bebidas se toman con
demasiada prisa, mientras que otras deben de ser tomadas poco a8 poco durante
largo tiempo. o : -

En nuestra dieta existen compuestos protectores adicionales con efectos
contra la caries, los ddsicos son el fluor, el calcio y el fésforo. También pueden ser
tomados en cuenta las proteinas y los acidos grasos, de todas maneras e producto
protector de estas ultimas se encuentra limitado, debido a que pueden encontrarse
unidos ionicamente a otros compuestos quimicos.



Factores relacionados al consumidor.

Se ha demostrado que el nimero de comidas o meriendas af dia parece ser
un factor critico en fa patogénesis de la caries dental, por eso se acepta que: entre
mayor sea la frecuencia de ingesta de carbohidratos fermentables mayor ser3 el
riesgo de contraer caries. No existen regias sin excepciones, en un experimento,
una quinta parte de individuos que consumid un promedio de veinticuatro
caramelos diarios durante dos afos, no desarrollaron lesiones cariosas,
confirmando la teoria multifactorial de la caries. Otro factor es el tiempo que tarda
la boca de un individuo en disminuir las concentraciones de carbohidratos desde
sus valores iniciales hasta un valor de cero, este valor es dificil de evaluar.

Si pensamos que realmente el tiempo de permanencia de los carbohidratos

en la boca es critico para el desarrollo de la caries, entonces debemos de -

desarrollar métodos eficientes para medir dicho tiempo, éstos métodos adn no
existen y por lo tanto es casi imposible medir con certeza la correlacion entre estos
eventos. Con respecto a la frecuencia de ingesta, la unica referencia que tenemos
en la clinica es la informacion que nos proporciona el paciente, la otra dificultad es
la que tenemos al intentar medir la variacién de una época a otra, es decir entre la
dieta actual y la dieta pasada, como la caries generalmente se desarrolla en
periodos de varios afios, debemos seguir los habitos de dieta por fargos periodos
de tiempo, esto crea diversos problemas de indole metodologico, existen
variaciones en un mismo dia, entre un dia y otro, entre semanas, etc. En una
investigacion sueca, ochenta y dos adolescentes con diferentes indices de
prevalencia a caries y diferentes habitos alimenticios, se analizd su ingesta de
azucares, observandose grandes variaciones entre dias de Ia semana y también en
fines de semana. Esto significa, que cuando se recolectan datos acerca de una
dieta debemos incluir, dias de la semana y también los dias de fines de semana. Es
importante mencionar, que también cuando se realizan indices de prevalencia con
diferencias grandes de tiempo los habitos alimenticios pueden cambiar de una
edad a otra.

La carga cariogénica total, es la relacion de la dieta con la cantidad de
caries presentes, en un individuo. Esta carga se encuentra afectada por muchas
variables y factores, entre ellas el potencial cariogénico de [os alimentos, fa
frecuencia con que se ingieren los carbohidratos, los factores anticariogénicos en
los alimentos. El hecho de que esta carga cariogénica total, dé como resultado Ia
caries en un individuo, estard considerado por la suma de sus facultades de
defensa; es decir, los mecanismos intrinsecos de defensa vy las influencias
extrinsecas, tales como la higiene bucal, la utilizacién de agentes fluorados, ia
presencia de selladores de fosetas vy fisuras. Incluso, existen evidencias, de que en
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un mismo individuo los factores protectores varian de un sitio a otro en la cavidad
bucal.

La caries dental solo se evidenciara cuando la carga cariogénica total
sobrepase los factores productivos del individuo.

Segun este concepto, en aquellas practicas odontolégicas en las que exista
un sistema de prevencion adecuado, la dieta ya no juega un papel importante en
la etiologia de la enfermedad. Sin embargo, en aquellos casos donde los factores
protectivos del individuo no estan controlados, el factor etioldgico mas importante,
podria ser la frecuencia de ingesta de alimentos o sustancias potencialmente

cariogénicas, debido a que ello afectara el tiempo disponible para los efectos de
remineralizacion.

Se sabe que cada persona tiene una resistencia especifica, segun sus
mecanismos de defensa.
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LA MICROFLORA ORAL.

Desde hace aproximadamente cuatro décadas, ecologistas microbianos,
microbiglogos, taxonomistas, bidlogos moleculares, bioquimicos, epidemidlogos y
los cientificos dentales han identificado hasta 400 especies de microorganismos en
la boca humana. Desde la infancia hasta la vejez, esta cantidad de
microorganismos, ha sido una barrera formidable, para la identificacion de un
posible agente microbiologico causal de Ja caries dental.

Los primeros microorganismos que colonizan la boca, lo hacen desde el
momento del nacimiento. A partir del momento del nacimiento, el individuo entra
en contacto con el medio ambiental externo, es decir, con el aire, agua, alimento,
pero especialmente con otros seres humanos, como es el asistente médico y luego
de ahi en adelante con la madre, fa familia y los amigos. La mayoria de los
microorganismos son transitorios y no son encontrados repetidamente en muestras
consecutivas. Sin embargo, el establecimiento de la microflora oral comienza a
ocurrir dentro de los primeros dias de vida del infante.

El Estreptococo salivarius, es el colonizador primario permanente y se ha
encontrado en los primeros dias de vida del infante, colonizando el dorso de la
lengua. A medida que pasan las semanas y los meses, la flora bucal va
desarrollandose y se va haciendo cada vez mas compleja.

En las primeras semanas, comienzan a llegar los colonizadores primarios que
son los géneros de Veillonella, Fusobacterium, Actinomyces y todos los
Estreptococos del grupo Gram negativo.

Cuando el infante tiene unos seis meses de edad, erupcionan los primeros
incisivos inferiores y ofrecen nuevamente una superficie mas que colonizar por las
bacterias, se cree que es en éste momento en que el Estreptococo Mutans y el
Sanguis comienzan a colonizar la boca, el Estreptococo Sanguis coloniza la boca
muy rapidamente.

Al erupcionar los primeros dientes, no solo entran en el habitat la superficie
dental para colonizar, sino también, aparece la fisura gingival, misma que, aungue
es de poca profundidad es un area muy retentiva.

Cuando el infante llega a tener unos seis meses de edad, ya su microflora
bucal es tan compleja, como la de las personas mayores jovenes, pero se sabe,
que los microorganismos Gram positivo constituyen desde e! 60% hasta el 75% del
total de ésta y que son los Estreptococos los predominantes.
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Con relacion a la adherencia de las colonias de microorganismos en la
pelicula, y al crecimiento de las colonias de bacteria en la placa dental, se sabe,
gue la mayoria de los ensayos se han hecho sobre las superficies de hidroxiapatita,
las cuales se han saturado con peliculas adquiridas, se ha llegado a calcular que el
0.1% y un maximo, quiza, de hasta el 10% de ésta se han llegado a colonizar por
bacterias.

También sucede, que al colonizar un microorganismo, es muy importante la
placa inicial, ya que tiene que adherirse primero para permitir la divisidn celular,
esto quiere decir, que para un microorganismo es muy importante el apego
prolongado a la superficie, misma que le permite crecer.
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Piaca dentobacteriana.

Esta placa es una estructura de importancia como factor contribuyente en fa
iniciacion de la caries. Black en 1899, la define como una placa gelatinosa y
delgada, transparente, que es variable en su composicion fisica y quimica. Hoy
sabemos que la placa dentobacteriana consta de elementos salivales como la
mucina, células epiteliales descamadas y microorganismos; dicha placa se forma
solo en las superficies dentales que no estan constantemente barridas por medios
fisiologicos como la saliva 0 mecanicos como el cepillado o la masticacion, y se
acumula constantemente hasta que en menos de 48 horas llega a ser perceptible a
simple vista, también es resistente a los liquidos bucales y dificil de eliminar.

2.
Pelicula adquirida.

Para que exista la placa dentobacteriana tiene que formarse primero la
pelicula adquirida. Esta pelicula es un depdsito organico que se forma
naturalmente por absorcion selectiva de proteinas de la saliva. Si se elimina
fisicamente mediante la limpieza v el pulido de las supetficies donde se adhiere,
esta se vuelve a formar rapidamente. Las bacterias no intervienen en este proceso,
pero se asientan sobre esta tan pronto aparece la formacion de la pelicula.

De esto se considera, que la pelicula adquirida influye en la colonizacion
bacteriana de la superficie dental. La placa bacteriana se multiplica en un factor de
cuatro a seis veces en las primeras veinticuatro horas.

En estudios realizados recientemente se ha confirmado que la superficie de
la pelicula se satura muy rapidamente, cubriendo del 3% al 30% de la superficie
dental. Se calcula que existen de unas 250,000 a 630,000 bacterias / mm?, sélo
durante las primeras cuatro horas a partir de la formacion de la placa.

Para que los microorganismos lleguen a desencadenar la formacion de la
caries dental, éstos tienen que colonizar los sitios potenciales para su accién, ya
que, si no se encuentran en estos sitios, comunmente no estableceran colonizacion
permanente.
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a). - Relacion del esmalte con la pelicuta.

Los cristales de apatita del esmaite son hidrofilicos y también tienen propiedades
de interaccion con soluciones, esos cristales hidrofilicos cargados, absorbe
rapidamente a las proteinas. Una aplicacidn practica de esta propiedad de las
apatitas, es su amplic uso en columnas cromatograficas para la separacion de
proteinas y acidos nucléicos. Los grupos cargados negativamente o
positivavmente de estas se unen a las macromoléculas de la hidroxiapatita por
ligaduras de tipo electrostitico. Como la superficie dentaria estd compuesta casi
totalmente de moléculas cargadas, la absorcién de protelna salival se explica muy
facilmente por esta propiedad del esmalte. La unién de grupos positivos y
negativos por el esmalte superficial es posible, porque los iones de fosfato y calcio
imparten propiedades acidas.

Esta pelicula varia en su composicién y propiedades de carga. La saliva esta
en contacto con log cristales de hidroxiapatita del esmalte superficial, el que
también varia en composicién, hidratacion y carga superficial y por eso la gran
variabilidad en la interaccion de la saliva y la superficie del esmalte.

b). - Propiedades y las funciones de la pelicula.

1). - La pelicula salival en la apatita superficial altera las propiedades de la
superficie adamantina del esmalte dental.

2). - Actla como lubricante, para prevenir el desgaste prematuro de! esmalte
durante la masticacién.

3). - Reduce la velocidad de desmineralizacién de la superficie dentaria por los
alimentos y bebidas acidas.

4). - Actia como membrana semipermeable, y reduce la movilidad idnica, sin
afectar el movimiento de! agua. Esta propiedad, es probablemente importante en
la prevencion de la cavidad inicial y la formacion subsuperficial de las lesiones
incipientes. i

5). - Reduce la movilidad de los iones de calcio y fosfato de las superficies
adamantina al ambiente liquido. Esto puede ser logrado por la unidn del caicio en
la superficie de hidroxiapatita por las proteinas salivales acidas ricas en prolina.

6). - Forma la superficie para la colonizacion bacteriana y puede influir la
formacion de la placa dental microbiana.
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7). - Impide el agrandamiento continuado de la superficie dentaria por el
crecimiento  cristalino de la hidroxiapatita, lo que ocurriria en la saliva
supersaturada con respecto a esa sal. Estos microorganismos tienen que tener un
adhesivo para que se junten a la pelicula y no ser removidos por algun tiempo.

Con todos estos datos, nosotros debemos de ser capaces de investigar
como sucede la adherencia de la pelicula a la superficie de los dientes y de las
bacterias a la pelicula, posteriormente predecir el momento en que se inmovilizan
éstas e inician su proceso de reproduccion por division celular. Todo esto, para que
podamos controlar la infestacion bacteria! de las superficies.
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CAPITULO. IIL

EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES.

La informacion que nos proporciona la epidemiologia sobre la caries dental,
es fundamental para conocer la distribucion de esta enfermedad en el mundo, y
las determinantes en su prevalencia en el hombre. La epidemiologia es la ciencia
gue se encarga del estudio y el analisis de los aspectos ecoldgicos que condicionan
at fendmeno de la salud y enfermedad de los grupos humanos, con el fin de
descubrir sus causas y mecanismos. Establece los procedimientos que tienden a
probar y mejorar las condiciones de salud entre los pueblos. Esta disciplina cubre
cualquier necesidad de salud de la poblacion, por o cual, ha permitido que los
conocimientos que de ella se generan, contengan en si mismos las estructuras
programaticas, para implementar la prevencion, control y sequimiento de las
enfermedades, que por su prevalencia e incidencia tengan un caracter
epidemiologico.

Debemos de tener en cuenta, que el aprendizaje y reconocimiento de la
terminologia epidemioldgica, es especialmente importante, debido a que es a
través de dicha informacién que podremos apreciar los cambios que se producen
antes y después del desarrollo de los programas sanitarios. Estos programas
constantemente se disefian en todos los paises y regiones para el control de las
enfermedades dentales mas frecuentes. Los indices epidemiclogicos, que con
mayor frecuencia se usan en cariologia para conocer las condiciones de ia salud
dental de un determinado grupo social, son la prevalencia de la caries y ésta Ultima
representa la proporcion de la poblacidn afectada en un momento dado. Los
indices de prevalencia son datos estadisticos que muestran la diferencia de las
experiencias anteriores, con la mas reciente, en el momento en que estos se
obtienen.
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A.
LA PREVALENCIA EN CARIOLOGIA.

La prevalencia expresa el nimero total de dientes cariados, obturados y
perdidos encontrados en un determinado momento en las personas en estudio.
Para I3 determinacion de la prevalencia en algunos estudios también se ha
utilizado el conteo de superficies dentales en lugar de dientes afectados. En caso
de dientes temporales se usan las siglas CPOd y/o CPOs.

En los estudios de prevalencia de caries ésta puede ser expresada en forma
de porcentaje de personas afectadas por la enfermedad en una determinada
poblacién o comunidad, y otras veces, puede estar representada por el porcentaje
de superficies de dientes cariados. Para determinar la prevalencia de la caries, con
relacion al valor esperado, este debe compararse con los datos de otros estudios
de una pobiacion de la misma edad.

8.
LA INCIDENCIA EN CARIOLOGIA.

La determinacion de prevalencia a la caries a menudo se maneja en
estrecha relacion con el concepto de incidencia o actividad cariogénica. Este Gltimo
concepto expresa la velocidad de progresion de la lesion y es la suma de nuevas
caries o la progresion de la misma, en un tiempo determinado.

La caries, es una enfermedad que estd considerada como un problema
médico social y calificada como fagelo social, debido a sus altos indices de
incidencia y prevalencia en el ser humano. De acuerdo a los datos disponibles, la
caries dental y las enfermedades periodontales son probablemente una de las
afecciones cronicas mas comunes. En la medida que el hombre ha incorporado en
su alimentacion azlcares refinados, la prevalencia de la caries ha aumentado,
aunque a partir de los afos setenta en los paises desarrollados ha venido
disminuyendo sensiblemente, esto se atribuye a varios factores, como son: el uso
de antibidticos, el uso de agua fluorada, productos dentifricos *, etc. Pero
principalmente esta disminucion es mas notable en las personas que tienen los
mejores ingresos de esas sociedades, no asi en las personas de mas bajos
ingresos. En los paises en proceso de desarrollo los indices de prevalencia e
incidencia han aumentado, esto se relaciona directamente con el aumento en el
consumo de azicares, hasta un punto tal, que en los paises de menor desarrollo
los indices han alcanzado niveles epidemioldgicos. Paraddjicamente, se han notado
algunas disminuciones muy importantes en la gente de muy bajos recursos y en
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aquellas muy alejadas de los centros urbanos, por el alto costo del transporte de
los azucares refinados.

El costo social de los tratamientos dentales en los paises desarrollados es
enarme,
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C.
ERRADICACION.

Nunden y Robertson, sefalan cuatro factores importantes para la
erradicacion de la caries dental.

Apdos.
1. - La obtencién del arma terapéutica que la elimine, (la vacuna).

2. - La existencia de un servicio dental competente capaz de disefiar e implementar
un programa, técnica y cientificamente bien fundamentada.

3. - Un programa bien implementado y divulgado para que sea comprendido y
apoyado por el pablico.

4. - Un buen sistema de seguimiento del resultado del programa.

Subcap. D.
CALCULOS: CPOD.

Para calcular los indices de caries dental se utilizan las siglas CPOD que significa el
promedio de dientes cariados, perdidos y obturados en la boca. Se utiliza éste
indice para obtener un vision global de cuanto ha sido afectada la denticién por
enfermedades dentales. Usualmente se calcula sobre la base de 28 dientes
permanentes, excluyendo los terceros molares.

Se debe de respetar una orden de seguimiento al colocar las sumas, de manera

que los primeros nimeros son para los cariados, los segundos para los extraidos y
los terceros para los restaurados.
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1. - Examinar cuantos dientes presentan lesiones cariosas (no incipientes o
blancas).

2. - Examinar cuantos dientes se han extraido.

3. - Examinar cuantos dientes tienen restauraciones de cualquier. tipo.

4. - Debemos sumar las tres cantidades y obtendremos el indice CPOD.

S5i un diente presenta una lesion cariosa y al mismo tiempo una
restauracion, en la suma del calculo, se toma como cariado. EI CPOD, puede tener
un valor maximo de veintiocho, lo cudl, significaria que todos los dientes se
encuentran afectados.

Existe un indice mas detallado denominado CPOs, en el cual se
calculan las superficies dentales afectadas. Los molares y premolares tienen cinco
superficies y los anteriores solo cuatro. En éste tipo de indice, el valor maximo es
de 128.

Si los indices son utilizados para el conteo de dientes temporales, se utilizan
solo letras mindsculas. En caso de denticion mixta, no se suman datos de dientes
temporales con datos de dientes permanentes, cada indice se calculz por
separado.
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INDICES; CARIADOS, PERDIDOS Y OBTURADOS.

Los resultados obtenidos hasta la fecha por la ciencia y el
desarrollo de conductas preventivas y medidas terapéuticas eficaces,
para el control de la caries, ha permitido disminuir sensiblemente los
indices de prevalencia e incidencia en el hombre.

El desarrollo alcanzado por la investigacion en el campo de la
cariologia, durante los dltimos veinte afos, ha facilitado a las
autoridades sanitarias de los paises nordicos muchos recursos
diagndsticos y terapéuticos necesarios para la aplicacién de una serie
de medidas de caracter preventivo. Gracias a esto, se ha evidenciado
un descenso notable en los niveles de prevalencia e incidencia de la
caries dental. El éxito obtenido en el &mbito individual y colectivo se ha
evidenciado especialmente en el condado de Wardland, Suecia, donde
hace apenas veinte afios el indice de caries en la poblacién infanti! era
de una de las mayores del mundo. En esta regién se iniciaron proyectos
de investigacion clinica en nifios de uno a diecinueve afios de edad y en
mujeres embarazadas para evaluar los efectos separados y combinados
en medidas preventivas. £n 1978, inicid el programa preventivo e
individualizado basado en la evaluacién de riesgo a caries. Para predecir
fos riesgos, se utilizd el indice de viabilidad de placas formadas,
desarrollado por el doctor Abdselson, combinado con las medidas de los
niveles de infeccibn con Estreptococos Mutans. Las medidas
terapéuticas utilizadaOs fueron: Educacién a padres y representantes
(tutores), asi como educacién a pacientes y profilaxis por personas
profesionales, ademas de la utilizacién ‘de ionémeros de vidrio, como
selladores de fosetas y fisuras, utilizacién de agentes fluorados junto
con enjuagues y barnices antimicrobianos. Todo esto, segun el nivel de
riesgo que presentaba cada paciente a padecer la caries dental, los
resultados fueron monitoreados por sistemas computarizados arrojando
cifras sorprendentes entre 1979 y 1991, la prevalencia e incidencia de
caries disminuyeron de un 75% a un 90% y del 75% a un 85%
respectivamente. El porcentaje de nifios de tres afios de edad libres de
caries se incrementd de 51% a 94% en los nifios de doce afios, la
prevalencia de caries diminuy6 de 6% a 1% CPOs siendo ahora la mas
baja en Suecia. El programa ha sido eficiente en cuanto a costo debido
a que en la gran mayoria de los procedimientos se ha realizado por el
personal auxiliar debidamente entrenado, resultando de ello que en
1990 el tiempo promedio de tratamiento por nifio al afio es de treinta
minutos, el mas bajo de Suecia, actuaimente se estd experimentando
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nuevos métodos y terapias integradas para predecir los niveles de
riesgo a caries, presentando especial atencién al factor costo
efectividad. Las metas de este programa preventivo para el afto 2000,
son que la poblaciéon de 19 afios tenga un promedio maximo
aproximado de una superficie cariada por individuo sin ninguna
restauracion proximal, esto es factible debido a que fos nifios de doce
aios de edad en el afio de 1991, nacieron en 1979, cuando comenzé el
programa preventivo individualizado. En 1991, los nifios sélo tenian una
superficie cariada y obturada por individuo, y de esta superficie
solamente el 0.2% eran interproximales; el 56% de los nifios de doce
afios estaban libres de caries para 1991,
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CAPITULO. 1v.

@ LOS CAMBIOS.

Con toda la metodologia puesta en practica en el campo de la prevencion de
las enfermedades odontoldgicas, es muy probable que deban presentarse cambios
generales en la estructura de la profesion.

1

A,
" “CAMBIOS EN LA PREVALENCIA,

Los estudios epidemioldgicos de la enfermedad, siempre seran importantes
para realizar Yos monitoreos necesarios de fas constantes fluctuaciones en los
estados de salud en todos los paises del mundo. En los dltimos afos se han
logrado obtener modelos de simulacion para ser analizados por computadoras, con
el fin de procesar la informacion procedentes de las investigaciones que se llevan a
cabo en los servicios epidemioldgicos y la salud de todo e! mundo. De ésta forma
puede obtenerse informaciones prontas, completas y fidedignas que sirvan para
predecir la demanda de las opciones de los servicios odontologicos.

El continuo desarrollo y la actualizacién de los datos para éstos modelos, son
necesarios ya que permitiran a {as autoridades sanitarias invertir los recursos en la
forma mas eficiente para la prevencion vy tratamiento de las enfermedades
bucodentales.

8.
CAMBIO DEL EJERCICIO ODONTOLOGICO.

Los cambios sobre los indices de prevalencia de caries, automaticamente
producen cambios ‘sobre el ejercicio de la profesion odontoldgica, ya que estos
tienden a modificar el quehacer del odontélogo. En la medida que el indice de la
prevalencia disminuya, la actividad del profesionista debe irse orientando hacia el
control preventivo de la caries y otras enfermedades bucodentales; disminuyendo
asi su actividad de caracter restaurador, limitandose a procedimientos cosméticos,
traumdticos y cambios de viejas restauraciones, etc.
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Los pacientes acudiran al odontélogo para mantenerse sanos, mientras que
este orientard los procedimientos de control de enfermedades dentales
Es indudable que las variaciones en los indices de la prevalencia de la caries deben
producir en las autoridades sanitarias y dirigencias, nuevos estimulos para |a
continuacién y perfeccionamiento de las camparias de la promocion de salud bucal,
el mismo efecto podria producirse a nivel del odontdlogo y del publico en general.

C.
CAMBIOS ACADEMICOS PROFESIONALES.

Los niveles altos de la caries en el mundo fueron tratados gracias a a
expansion y desarrollo de escuelas odontolégicas. El reciente descenso en éstos
niveles en algunos paises no han hecho promocion por aumentar la educacion
odontoldgica por el contrario, se observan importantes cambios que hacen variar la
orientacion del programa en estudio en los paises desarrollados. Los
procedimientos de cariologia y enfermedades periodontales, han producido
importantes cambios en las universidades, orientandolas hacia la ensefianza de una
_odontologia mas cientifica, mas médica y cada vez menos invasiva, la cual se
refleja en el cambio de produccion de la odontologia restauradora y ésta es cada
vez mas conservadora. Asi observamos por fin el inicio del esperado equitibrio

cientifico en la odontologia, en la que el desarrollo del aspecto médico comienza a
igualarse con el alcanzado en el técnico.
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D.
CAMBIOS EN LA INVESTIGACION.

El marcado descenso en los indices de prevalencia de la caries en algunas
poblaciones desarrolladas deberia producir incentivos para la obtencion de
resultados similares en poblaciones subdesarrolladas.

Los resultados de los Ultimos estudios epidemioldgicos asi como el constante
incremento de Ja poblacidn geriatrica, crean la necesidad de desarrollar mejoras
con los métodos de diagndstico de la lesién cariosa y la identificacion de los grupos
de riesgo. Ello redundara en mejoras sustanciales en las cifras epidemioldgicas de
los proximos afios que progresivamente irdn incluyendo a un mayor numero de
poblaciones en el ambito mundial.

E.
EFECTOS.

Los efectos del desarrollo de la investigacion cariolégica en el descenso de los
niveles de prevalencia e incidencia de fa caries en el mundo, durante los ultimos
veinte afios, ha facilitado, a las autoridades sanitarias de muchos paises
desarrollados, los recursos terapéuticos necesarios para la aplicacién de una serie
de medidas de caracter preventivo y curativo.

Los logros alcanzados en el campo epidemioldgico, no son sino el impulso inicial
del futuro desarrolio de la odontologia como ciencia de la salud. En la medida que
las escuelas odontoldgicas del mundo vayan incluyendo la materia cariologica en
sus catedras de estudio, se ira logrando la urgente y necesaria reorientacion de la
odontologia que la ciencia médica y el humano han estado esperando por mucho
tiempo; Una odontologia mas cientifica, mas médica y menos invasiva.
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CAPITULO V.

HIPOTESIS

Ho: La presencia de caries estd asociada al conteo de
Estreptococos mutans y Lactobacilos en la saliva de nifios que acuden a
la primaria.

Ha: La presencia de caries no estda asociada al conteo de
Estreptococos mutans y Lactobacilos en la saliva de nifios que acuden a
la primaria.

Ho: Las unidades formadoras de colonias de Esteptococos mutans
y Lactobacifos en la saliva de los nifios estard relacionada con el
consumo de carbohidratos.

Ha: Las unidades formadoras de colonias de Fsteptococos mutans
y Lactobacilos en la saliva de los nifios no estara relacionada con el
consumo de carbohidratos.

Ho: La incidencia de caries y unidades formadoras de colonias de
Estreptococos mutans y Lactobacilos estara relacionada con e consumo
de fldor.

Ha: La incidencia de caries y unidades formadoras de colonias de
Estreptococos mutans y Lactobacilos no estara relacionada con el
consumo de fldor.
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OBJETIVO

El objetivo de ésta tesina es obtener un indice de predisposicion a caries, en
relacién directa con Estreptococos Mutans y Lactobacilos, mismos gque son
considerados como indicadores de la presencia o de la futura presencia de caries.
Para la realizacion de esta investigacion se tomaron muestras de saliva en nifios de
9 a 11 afios de edad de la escuela primaria "Ejército Nacional".

Esta investigacion puede ser de utilidad como informacién para programas
preventivos futuros, ya que una de las metas de la odontologia preventiva es llegar
a aplicar amplios programas de controt de placa bacteriana en nifios, antes de que
se le danen los dientes y que estos tengan la posibilidad de gozar de buena salud
oral en gran parte de su vida.

Al realizar esta tesina se sigue una linea de informacion y experimentacion,
faciles de entender, donde se expone la informacién relacionada con las
metodologias y los resultados obtenidos en nuestra investigacion.
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MATERIAL Y METODOS .

Para la obtencidn de los indices de susceptibilidad a caries se dividié la
investigacion en dos areas: el trabajo de campo y el trabajo de
laboratorio.

A,

MATERIALES Y METODOS CORRESPONDIENTES AL TRABAJO DE
LABORATORIO,

Cajas de petri conteniendo os medios selectivos, { ROGOSA y MSB ).
Tubos de ensaye.

Solucién salina, (para diluir).

Mechero bunsen, Jumbo.

Pipeteador de 1000 u.

Pipeteador de 100 .

Alcohol etilico al 70%.

Asas de vidrio.

Estufa de anerobiosis.

Una vela pequefia, {para disminuir o reducir la cantidad de oxigeno).
Jarra de anaerobiosis.

Cintas testigo.

Cintas Maskin Tape, (para rotular).
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Métodos de trabajo para 1a obtencidn de medios de cultivo selectivos.

Para la obtencidn de los medios de cultivo, ROGOSA y MSB, es necesario
tener el equipo adecuado y las substancias primarias para poder hacer ambas
preparaciones.

1.

Para preparar la materia prima para el MSB se necesitan las siguientes
substancias:

a). - Bacto truptosa. 10.0 g.

b). - Bacto proteasa peptone No. 3. 504q.

). - Bacto proteasa peptone. 5.04.

d). - Bacto dextrose. 1.0g.

e). - Bacto sacarosa. 50.0 g.

f). - Dipotasium phosphatase. 4.0q.
g). - Azul de tripano. 0.075 9.
h). - Bacto cristal violeta. 0.0008 g.
i). - Bacto agar. 15.0 g.

Generalmente en el laboratorio de bioquimica todo estos componentes ya
vienen preparados y envasados listos para utilizarse en la preparacion de los
medios de cultivos.

Al preparar los medios de cultivos para el MSB se necesita tener presente
los siguientes aditivos:

1).- La solucidn Stock de bacitracina.
2).- El telurito de Chapman.

Para preparar un litro de medio de cultivo MSB,

a).- Agua bidestilada. 1000.0 mi.
b).- Medio MSB ( preparado quimico ). 90.0 gr.
c}.- Bacitracina (sol. Stock). 1.0 ml.
d).- Telurito de Chapman. 1.0 mi

e).- Sacarosa. 150.0 gr.




Método de preparacion.

Se colocan en un matraz de un litro de capacidad el medio MSB, la sacarosa
y el agua bidestilada, todos estos a su vezr se ponen en un agitador.
Posteriormente se esterilizan a 121° C. por tiempo de 15 minutos, cuando el medio
se enfria y llega a 45° C. se le agrega el telurito y la bacitracina en cantidades
proporcionales al total del medio a preparar. Esperar a que la temperatura baje un
poco mas y se procede a vaciar el preparado en las cajas de petri, obteniendo
aproximadamente de 40 a 50 cajas por cada litro preparado.

Para preparar fa materia prima para el ROGOSA se necesitan las siguientes
sustancias:

a).- Bacto truptosa. 10.0 g.
b).- Bacto de fevadura. 5.04.
C).- Bacto dextrosa. 10.0 g.
d).- Bacto arabinosa. 5.04g.
e).- Bacto sacarosa. 5.0q.
f).- Acetato de sodio. 15.0 g.
9).- Acetato de amonio. 2.0q.
h).- Fosfato de monosddico de potasio. 6.0 g.
i).- Sulfato de magnesio. 0.57 g.
i}.- Sulfato de manganeso. 0.12 g.
k).- Suifato ferroso. 0.03 g.
1).- Monolato de sorbetan. 1.0g.
m).- Bacto agar. 15.04.
n).- Acido acético. 1.32 mg.

Todos estos quimicos ya se comercializan preparados listos para utilizarse.
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Al preparar el medio de cultivo ROGOSA, se necesita tener el aditive acido
glacial acético.

Para preparar un litro de medio de cultivo ROGOSA.

a).- Agua bidestilada. 1000.0 ml.
b).- Medic ROGOSA. 75.0qgr.
).~ Acido glacial acético. 1.32 ml.

Método de preparacion.

En un matraz de un litro de capacidad se coloca primero el medio ROGOSA y
posteriormente se coloca el agua dejandola caer poco a poco para que se mezcle
bien, se recomienda utilizar un agitador, inmediatamente se calienta lentamente el
liquido mientras que el palvo, medio ROGOSA, se disuelve, cuando ya esté bien

_homogéneo se agrega el acido glacial acético, posteriormente se calienta hasta
90°C. aproximadamente por tiempo de 2 a 3 minutos.

Esperar a que la temperatura baje a unos 40°C y se procede a lienar las
¢ajas de petri, obteniendo aproximadamente 45 cajas.

B.
MATERIAL Y METODOS CORRESPONDIENTES AL TRABAJO DE CAMPO.

Tubos de ensaye estériles.

Caja de unicell.

Hielo seco ( al amonio ).

Conos de papel despuntados { embudos ).
Cera roja en cuadrds, 1lcm X 1om X 1mm. { estimulante salival ).
Cronémetro,

Guantes.

Espejos.

Cinta Maskin Tape, ( para rotular ).
Boligrafo.

Formas para indices de C.P.O.
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Métodos de trabajo para la obtencion de muestras de saliva.

Una vez localizada e identificada el area de trabajo, se le notifica al responsable
de la comunidad o grupo social y si éste acepta se procede a la informacion
generalizada de éste grupo, en caso de nifios se debe de hacer un permiso escrito
del consentimiento de sus padres o tutores.

Cuando los permisos escritos o verbales se han aceptado se fija la fecha y
hora de la toma de la primera muestra.

Se prefiere que sea un lugar cerrado como un aula de clases, en donde se
presenta todo el material para realizar el trabajo. Las indicaciones que se dan son
gue con una mano, de preferencia la izquierda, deben de tomar el tubo de ensaye
sin tocar los bordes y con la otra mano tomaran un cono desechable de papel que
nos servira a manera de embudo. Estos individuos no deben de haber comido
nada en menos de dos horas y no encontrarse bajo tratamiento médico.

Nuestra muestra serd obtenida por estimulacion de produccion salival con
una porcion de cera rosa, misma que el individuo masticara, la primer saliva la
deben escupir o tragar ya que esta no nos sirve para muestra, posteriormente 13
saliva que se le va acumulando fa debe de ir depositando en el tubo de ensaye
ayudandose con cono de papel, desde el inicio de la segunda masticacion de la
cera se debe de comenzar a tomar el tiempo transcurrido ya que a esta saliva se le
ftamara secundaria.

Manejo de las muestras de saliva.

Una vez tomada la muestra se le colocan los tapones a los tubos de ensaye
y se rotulan con el nitmero correspondiente a cada alumno, mismo que se tiene en
sus datos de la hoja en donde se tomara su indice CPOD.

Los tubos de ensaye conteniendo las muestras de saliva son aseguradas en
las gradillas y posteriormente se meten en las cajas de unicell con hielo para bajar
la temperatura de la saliva a unos 8°C y asi poder lograr un transporte con menos
riesgos de que se alteren las cantidades de microorganismos por ml.

Se toman los datos CPOD, asi como todos sus particulares.
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SEMBRADO EN LOS MEDIOS DE CULTIVO SELECTIVO.

En el laboratorio se prepara una zona aséptica, se enciende un
mechero bunzen Jumbo, para que nos dé un area de trabajo alrededor
de 15 cm por tode su radio, las puntas para pipeteador se destapan y
se colocan estratégicamente, asi también las cajas de petri conteniendo
tos medios de cultivo selectivo, ROGOSA y MSB, se acercan los tubos de
ensaye conteniendo la saliva y dos pipeteadores, mismo que estaran
calibrados, uno de ellos a 400 gy el otro a 25 u.

Debemos tener al alcance de ia mano otra gradilla con tubos de
ensaye conteniendo agua bidestilada estéril su nimero debe ser el
doble de los que contienen la saliva.

El laboratorista u operador deber de tener las manos limpias y con

guantes, debe porta cubrebocas y lentes, no debe hablar durante el
transcurso del sembrado.

TECNICA.

1.- Primera dilucion.

Con el pipeteador se toma 400 u de 1a saliva pura
homogeneizada y se deposita en el tubo de ensaye que contiene 3.6 ml.
de solucién salina, y se homogenizan.

2.- Segunda dilucién.

Con el pipeteador se toma 400 u. se toma la saliva de la primera
dilucién y se deposita en el segundo tubo de ensaye que contiene 3.6
ml. de solucién salina, y se homogenizan.



3.- Sembrado.

Con la pipeta se toma 25 u. de saliva de la segunda dilucion y se
deposita en un medio ROGOSA vy otro en medio MSB.

Esta saliva se esparcird inmediatamente por toda la superficie de ambaos
medios, con una asa estéril. Sera llevada inmediatamente a las estufas
de temperatura uniforme a aproximadamente 37°C. anteriormente el
medio MSB se debe de colocar en una jarra de anaerobiosis de donde se
eliminara el oxigeno colocando en su interior una vela pequefia y
encendiéndola para oxidar el carbono. Se deja a la temperatura
anteriormente mencionada por 48 horas y después por 24 horas a
temperatura ambiente.

El medio ROGOSA se queda sin anaerobiosis por 72 horas en la
estufa a la temperatura antes mencionada y después por 24 horas al
medio ambiente.
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RESULTADOS

En la poblacion de 46 nifios con edad de 9 afios, pertenecientes a la
escuela “Ejército nacional”, se encontré con una relaciéon por género de
19 nifias y 27 nifios; como lo representa la tabla No. 1.

Tab. 1.

ESCOLARES 46 19 27

También se encontré una relacién significativa de prevalencia e
incidencia de caries dental, en donde los nifios mostraron un indice de
30, 12 y 11respectivamente. Las nifias mostraron un indice de 25,10y
21, respectivamente; como lo demuestra 1a tabla No. 2.

Tab. 2.
C P 0
Nifios 30 12 11
Nifias 25 10 21

La concentracion de Estreptococos mutans y Lactobacilos, lo
expresamos en NUFC segun la media y el rango. Tab. 3.

Tab. 3.
MEDIA RANGO
Estreptococos mutans 102710.43 400 - 1491200
Lactobacilos 8700.76 0 - 85200




Para ordenar las cantidades de NUFC de Estreptococos mutans en varios
grupaos, se utilizdé los exponentes, tab. 4.

Tab. 4.
Estreptococos mutans n
10’ 1
10° 9
10¢ 24
10° 11
10° 1

Para ordenar las cantidades de NUFC de Lactobacilos en varios grupos,
se utilizd los exponentes, tab. 5.

Tab. 5.
Lactobacilos n
10 0
10? 18
103 16
10° 10
10° 2

47



La correlacién entre Lactobacilos y Estreptococos mutans fué muy
diferente por lo que se consideré como error estandar, tab. 6.

Tab. 6.
Lactobacilos

S. mut. 10° 10° 10* 10° Total
0 0 18 16 10 2 0
10° 1 19 19
10° 9 25 25
104 24 34 34
10° 11 13 i3
10° 1 1
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En la poblacién de 54 nifios con edad de 10 afos, pertenecientes a la
escuela “Ejército nacional”, se encontré con una relacién por género de
24 niftas y 30 nifios; como lo representa la tabla No. 1.

Tab. 1.

ESCOLARES 54 24 30

También se encontré una relacién significativa de prevalencia e
incidencia de caries dental, en donde ios nifios mostraron un indice de
59, 9 y 33, respectivamente. Las nifias mostraron un indice de 36, 10 y
21, respectivamente; como lo demuestra la tabla No. 2.

Tab. 2.
C p Q
Nifos 59 9 33
Nifas 36 10 21

La concentracion de Estreptococos mutans y Lactobacilos, lo
expresamos en NUFC segun la media y el rango. Tab. 3.

Tab. 3.
MEDIA RANGO
Estreptococos mutans 188396.29 0 - 2368400.00
Lactobacilos 24530.18 0 - 137000

by

Para ordenar las cantidades de NUFC de Estreptococos mutans en varios

grupos, se utiliz los exponentes, tab. 4.
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Tab. 4.

Estreptococos mutans

10°

10°

10°

n
1
2
10* 18
25
1

10°

Para ordenar las cantidades de NUFC de Lactobacilos en varios grupos,
se utilizé los exponentes, tab. 5.

Tab. 5.
Lactobacilos n
10 1
10? 9
10° 17
10* 16
10° 3
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La correlacion entre Lactobacilos y Estreptococos mutans fué muy

diferente por lo que se consideré como error estandar, tab. 6.

Tab. 6.
Lactobacilos

S. mut. 10° 10° 10°* 10° Total
0
10° 9 10
10° 17 19
10* 16 34
10° 3 28
10° 1
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En 12 poblacién de 31 nifios con edad de 11 anos, pertenecientes a la
escuela “Ejército nacional”, se encontré con una relacién por género de
24 nitas y 30 nifios; como lo representa la tabla No. 1.

Tab. 1.

ESCOLARES

También se encontré una relacién significativa de prevalencia e
incidencia de caries dental, en donde los nifios mostraron un indice de
46, 46 y 46 respectivamente. Las nifias mostraron un indice de 36,10y
21, respectivamente; como lo demuestra [a tabla No. 2.

Tab. 2.
C P 9]
Nifos 50 7 19
Nifias 11 9 15

La concentracion de Estreptococos mutans y Llactobacilos, lo
expresamos en NUFC segin la media y el rango. Tab. 3.

Tab. 3.
MEDIA RANGO
Estreptococos mutans 328729.03 2000 - 4484000
Lactobacilos 43695.48 80 - 217640

52



Para ordenar las cantidades de NUFC de Estreptococos mutans en varios
grupos, se utilizd los exponentes, tab. 4.

Tab. 4.
Estreptococos mutans n
10° 1
10’ 4
10* 16
10° 10
10° 0

Para ordenar las cantidades de NUFC de Lactobacilos en varios grupos,
se utilizd los exponentes, tab. 5.

Tab. 5.
Lactobacilos n
10 0
102 8
10° 17
104 6
10° 0
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La correlacion entre Lactobacilos y Estreptococos mutans fué muy

diferente por lo que se considerd como error estandar, tab. 6.

Tab. 6.
Lactobacilos

S. mut. 10° 10° 10° 10° Total
0 8 17 6 0 31
10° 1 9 10
10° 4 21 25
10* 16 32 48
10° 10 10 20
10° 0 0
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DISCUSION

Esta investigacion se basd en el estudio realizado a nifios de la escuela
primaria “Ejército Nacional”, misma que se encuentra ubicada cerca de las
instalaciones de la Universidad Nacional Auténoma de México. Mencionando que la
mayoria de ellos son hijos de empleados de ésta Universidad y que por fo tanto
tienen facilidad en las atenciones a su salud en general, incluyendo las de atencion
odontologicas.

La cantidad de indices CPO en los nifios de 11 afios de edad, fue de 0 en el
26% y de 10 en el 3% de los casos, teniendo como tasa media de 3 el 13% de
estos. El 71% de los nifios usa enjuagues fluorados; solo el 6% se le han aplicado
alguna vez selladores de fosetas y fisuras; el 74% de total tiene una baja ingesta
de dulces. Por lo que se encontré una distribucion de 10001 a 100000 NUFC de
Lactobacilos en el 35% de los nifios, también se encontré una distribucion de
10001 a 100000 NUFC de Estreptococos mutans en el 45% de ellos.

La cantidad de indices CPO en los nifios de 10 afios de edad, fue de 0 en el
30% de los casos y de 11 en el 2%, presentando tasa media de 5 el 15%. El 41%
de los nifios usa enjuagues fluorados; solo el 2% se le ha aplicado alguna vez
selladores de fosetas y fisuras; el 48% tiene una baja ingesta de dulces. Por lo que
se encontré una distribucién de 1001 a 10000 NUFC de Lactobacilos en el 33% de
los casos y una distribucion de 100001 a 1000000 de NUFC de Estreptococos
multans en el 50%.

La cantidad de indices CPO en los nifios de 9 afios de edad fue de 0 en el
17% de los casos y de 10 en el 2%; sin embargo, fue el 20% de estos que el
indice CPO resultd ser de 20, con una tasa media de 4 en el 9% de los casos. El
30% de los nifios usa algin tipo de enjuagues fluorados, solo el 3% se le ha
apiicado alguna vez selladores de fosetas y fisuras; el 5% tiene una baja ingesta
de dulces. Por o que se encontrd una distribucion de 0 a 1000 NUFC de
Lactobadilos en el 43% de los casos y una distribucidn de 10001 a 100000 NUFC
de Estreptococos mutans en el 46%.
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CONCLUCION

La necesidad de las pruebas de la actividad de caries deben basarse en
nuestro juicio clinico del estado y de las necesidades del paciente. Las pruebas no
son necesarias para todos los pacientes, aquellos que son seguidos a lo largo de
muchos afios y muestran poca actividad de caries no necesitan las pruebas. Todos
los pacientes que presentan y necesitan restauraciones extensas, protesis parciales
fijas o removibles, y/o restauraciones bucales mayores, pueden y deben de ser
sometidos a pruebas para asegurarse que se pueden controlar los factores
productores de enfermedad antes de comenzar con el trabajo de restauracion. En
tales casos se recomienda realizar las pruebas a intervalos regulares Los nifios y
adolescentes que generalmente son susceptibles a la caries seran objeto de éstas

"pruebas. Lo mismo es valido para los pacientes que por cualquier circunstancia

fleguen a nuestros consultorios con mas caries de las que se hubiere esperado de
acuerdo con su historia clinica anterior.

Sin tales pruebas de laboratorio, no hay modo de que el dentista y el
paciente sepan rapidamente si el tratamiento es en verdad efectivo. También
parece que las pruebas son una herramienta psicolégica. La gente entiende que es
bueno aprobar examenes. Una promesa de salud bucal en un futuro remoto rara
vez sirve como induccion de buenos habitos de salud. El mantenimiento exitoso del
resultado de una prueba no motiva al paciente a seguir un programa
demostrablemente efectivo,

Todos los dentistas deberian comprender que estas pruebas no se usan
para el diagndstico de la cantidad de caries presentes o la actividad de caries en
un momento determinado. Indican un estado del ambiente bucal que refleja el
potencial de actividad de caries. Esta relacion y su significado pueden ser
facilmente comprendidos por el paciente a quién se le ha ensefiado algo sabre la
historia natural de esta enfermedad.
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