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1.1. Resumen

El presente estudio tiene como objetivo fundamental estudiar Ia correlacién
existente entre los indices de dientes, cariados, extraidos o perdidos y
obturados en denticién decidua y permanente (CPOD, “cpod o ceod”) y las
unidades formadoras de colonias (UFC) de Lactobacillus acidophillus y
Streptococcus mutans. Estos microorganismos ya han sido reportados con
anterioridad por diversos investigadores como influyentes principales en Ia
formacion de caries dental.

El estudio se basé principalmente en el analisis de saliva ¥ placa dental en
niiios escolares, de una comunidad urbana de bajo nivel socioecondmico del
Estado de Meéxico, y tuvo como finalidad determinar mediante la
correlacién de datos de cardcter clinico, de laboratorio y habituales, si los
microorganismos mencionados son los principales iniciadores de caries
dental,

Se realizé un levantamiento de datos mediante una historia clinica en
donde se obtuvo el indice CPOD y ceod, asimismo se tomaron muestras de
saliva y placa dental, con el fin de cultivar los microorganismos presentes
en estas muestras en medios de cultivo (Bacto Rogosa SL Agar) para
Lactobacillus acidophillus 'y (Bacto Mitis Salivarius Agar) para
Streptococcus mutans.

Nuestros resultados sefialan que de los 100 escolares (50 mujeres y 50
hombres), se obtuve una media del indice ceod de 3.7800 y del CPOD de
1.0800, se distribuyeron en 14.8% de dientes cariados, 2.3% perdidos, 1.8%
obturados y 81.1% sanos en el indice ceod, un 3.2% de dientes cariados,
0% perdidos, 0.6% obturados y 96.1% sanos en el indice CPOD, con una
media de 3.6000 con una desviacién estandar de 2.76302 en mujeres y en
una media de 3.96000 con una desviacién esténdar de 3.17490 en hombres.
Se encontré un bajo coeficiente de correlacién entre los microorganismos
Streptococcus mutans y el indice (CPOD y ceod), pero entre Lactobacillus
en placa y CPOD presenté mayor significancia (P<.001); la correlacién
entre Lactobacillus en saliva, Streptococcus en placa y Lactobacillus en
placa presentaron también un alto coeficiente de correlacién (P<.001).




1.2. Antecedentes historicos

La palabra caries viene del latin (caries = podredumbre). Es un
proceso patelégico de destruccion de los tejidos dentales causada por
microorganismos. La caries dental es una enfermedad multifactorial
en la que existe interaccion de cuatro factores principales: el huésped
(particularmente la saliva y los dientes), la microflora, el substrato (p.
cjemplo la dieta) y el tiempo. Para que se forme una caries es
necesario que las condiciones de cada parametro sean favorables. Es
decir, para que haya formacion de la caries debe haber un huésped
susceptible, una flora oral cariogénica, y un substrato apropiado que
debera estar presente durante un periodo determinado.

Es una paradoja que los dientes se puedan destruir con relativa
. . . P . 2
rapidez in vivo, pero sean casi indestructibles post mortem’.

Los resultados obtenidos por estudios realizados en dientes
encontrados de Eras prehistoricas brindan datos confiables de la
aparicion de caries en poblaciones antiguas, debido a que los dientes
son casi indestructibles por sobrevivir en tumbas durante miles de
ailos, en particular, el esmalte es resistente a los agentes fisicos,
quimicos y microbianos normalmente presentes en los suelos'.

Se presenta un analisis de datos reportados de las diferentes épocas.

E’paca Pithecantropus.
No hay evidencia de caries en los pocos dientes hallados en
fragmentos de crineos de nuestros primeros ancestros directos
conocidos.




Epoca Neanderthal.
En un eraneo de un hombre de Rodesia, fueron halladas evidencias
de caries extensas.

Caries en Europa.
En la raza Ofnet que vivié hace unos 15,000 afios, casi la mitad de 24
crineos presentaban caries extensas.

Caries en América.
Datos de craneos prehistoricos hallados en museos, reportaron
aproximadamente que del 2 al 7 % de los dientes estaban cariados'.
Pickerill (1914) menciona: “La prevalencia de la enfermedad es
proporcional al estado de civilizacién que una raza en particular ha
alcanzado” y presenta el porcentaje de dientes cariados en craneos
encontrados del hombre prehistérico (Tabla I)'.

Tabla I. Sefiala las presencia de caries en las civilizaciones prehistoricas.
(tomado de Patrick 1914).

Asuitlcos {incluyendo Malayos,:Chinos, aponescs, : . T B
Armenios, Hinddes y Birmanos) = ° R ook o 20
Egipcios y Africanos ] N R 3306y U 34
Polinesios ¥ Australianos o - 27381 o 4,3
Centro Américanos o 930 . 4.8
Norte Américanos (incluyendo Esqutma!es) ) L 27.362 L 5,0
Sud Américanos (incluyendo los de Tierra del -

Fuego y Guanches) . 6.719 ) . 58
Europeos. (incluyendo “unos pocos soldados| "o © 3422 ) )
modernos”). R o '

Caries en Grecia.
Krikus (1935) reporté no haber encontrado caries en crineos de
antiguos griegos del 2300 aC., pero alrededor de un 10% durante el
periodo de 1700 aC. al 300 dC., un 20 % en 1300 y un 48% en 1990
de los dientes examinados estaban cariados, con una tendencia en
aumento cada vez mayor en menos tiempo. Hace una representacion
grifica del progreso de la caries en Grecia de esos periodos (Fig. 1.
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Fig. 1. Progreso de la caries en Grecia en el periodo comprendido entre ef 2300 aC,
al 900 dC., (tomado de Sognnaes, 1949),

No hay duda de que el hombre prehistorico padecié caries, aunque la
prevalencia y gravedad de la enfermedad se manifestaba en menor
magnitud que en las poblaciones modernas’.

2 rie laci itani ] A

Moore y Corbett (1971,1973,1976) realizaron un estudio desde la
Edad del hierro (550 aC. al 43 dC.) al periodo medieval (1066-1500
dC.), encontrando que la prevalencia y el patron de caries no cambié
significativamente durante ese periodo, ¢l nivel de caries total era
muy bajo y el sitio mas frecuente de ataque en la poblacion mas
joven era la superficie oclusal, la cual desaparecia con la edad
debido a la atriccion de los dientes, resultante de las caracteristicas
abrasivas de [a dieta. A medida que declinaban las lesiones oclusales
con la edad, aumentaba la frecuencia de la caries en la unién
cemento-esmalte de la superficie interproximal.

Alrededor del siglo XVII hubo un aumento significativo de caries
dental (resultados obtenidos de tumbas de la época “La Gran Plaga
de Londres en 1665). Las condiciones de vida en este siglo eran
urbanizadas a comparacién de otras ciudades donde todavia
prevalecia un estilo de vida mas rural.




Se muestra el porcentaje promedio de lesiones cariosas localizadas
en superficies y grupos de dientes permanentes, en poblaciones
britdnicas antiguas (Fig. 2 y 3) '
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Porcentaje promedio de lesiones cariosas localizadas en dientes permanentes
observadas en maxilares de poblaciones britinicas antiguas desde la Era
anglosajona al siglo XIX. Los datos estdn representados por columnas en la
secuencia Sajona, Medieval, siglo XVII, comienzos y fines del siglo XIX, (tomado
de Moore y Corbett, 1971, 1973, 1975, 1976).

En 1641 fue construida la primera fabrica de aziicar en las Indias
Britanicas Occidentales. Inicialmente los alimentos azucarados,
jarabe, budines y tortas edulcorades eran lujos de ricos, sin
embargo, en 1850 hubo cambios en las leyes que regian las
importaciones de trigo y azicar en ese lugar, lo que provocoé un
rapide cambio dietético (mayor consumo de azicar y productos de
trigo refinados} en todos los sectores de la poblacion.

En el siglo XIX en Inglaterra, la presencia de caries aumentd
rapidamente en zonas de contacto interproximal, superficies
oclusales y unién cemento esmalte.

Moore y Corbett (1976) dedujeron que el patrén de caries y el
aumento en prevalencia durante los siglos XVIII y XIX estuvieron
vinculados con cambios dietéticos y particularmente con ¢l mayor
consumo de hidratos de carbono refinados. Se muestra el consumo
de azicar per capita en Inglaterra durante el periodo de 1830 a



1880, y se observa que el consumo de azicar aumenté el triple (Fig.
4.
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Fig. 4. Consumoe de azitcar per capita en Inglaterra durante los siglos XV y XIX,
(tomado de Deerr, 1950)

Hardwick (1960) mencioné que la actividad de la caries aumenté
debido al incremento en el consumo de sacarosa y a factores como:
menor consumo de pan, masticacién menos rigurosa, falta de accién
limpiadora natural y consumo de alimentos de textura fina'.

1.2, ri ci ]

r

con n

Son poblaciones que no habian adquirido los hibitos dietéticos del
hombre moderno, industrializado, mantienen una relativa libertad
de caries.

Estudios interesantes fueron realizados en varias partes del mundo
en grupos de poblacion aislados, con grados diversos de exposicién
al estilo de vida del hombre en la Era tecnologica moderna, por
ejemplo: En la parte oriental de Groenlandia, donde prevalecia la
alimentacion nativa, excepto en los puestos comerciales donde se
pueden conseguir alimentos importados, Pedersen (1938, 1967)
informé que el 4.3 % de los varones que vivian en asentamientos
aislados de Angmessalik tenian caries, en comparacion con el 43.2 %




de una poblacion esquimal comparable que vivia en un puesto
comercial. En la parte occidental de Groenlandia, donde el contacto
con la tecnologia europea era mayor, el porcentajc de varones
esquimales con caries era de 31.8 % para quicnes vivian en
asentamientos natives y 83.3 % para los residentes en la proximidad
de los puestos comerciales. El porcentaje de ingestion calérica total
en harina, azicar y alimentos importados, reporté un aumento de 17
% en 1901 a 63 % en la época de este estudio.

Es importante presentar el ejemplo de una cultura que sufrié un
cambio acelerado hacia la industrializacion, en el cual se puede
apreciar la intervenciéon de diversos factores en la formacién de
caries. El estudio lo realizo Mayhall (1975) en una poblaciéon de 425
Inuit canadienses (Esquimales) en dos comunidades de Foxe Basin
{69 de latitud Norte, 82 de longitud Qeste), llamadas Igloolik y Hall
Beach. El estudio comenzd en 1969. Inicialmente, las comunidades
eran dificiles de alcanzar y la mayoria de la gente vivia fuera de esta
area. Cunatro afios mas tarde, Lgloolik se convirtio en unm centro
administrativo para el area, se construyd una pista de aterrizaje, y la

" parte de la poblacion asalariada aumenté. En ese ttempo, Hall Beach
tenia ya un radar del que muchas familias derivaban su alimento e
ingresos. Durante este corto periode se produjeron cambios mayores
en transporte, empleos y consumo de alimentos procesados.

El incremento total en [a experiencia de caries fue 66% en el periodo
de 4 aiios, y muy significativo en los grupos de menor edad. Ademis,
en 1969, la dieta de la mayoria de la poblacién consistia en caribi,
foca, pescado, harina y té. Para 1973, se habia pasado de una dieta
natural a otra consistente en hidratos de carbone refinados,
incluyendo grandes cantidades de bocadillos, golosinas y refrescos
envasados. Estos cambios fueron muy evidentes en los grupos de
menor edad. No hubo cambios importantes en la oportunidad vy
frecuencia del consumo de alimentos ya que los Inuit se alimentan
cuando tienen hambre y no cumplen con horarios rigidos de comida.
Se presenta la ex?eriencia de caries de los Inuit en el periodo de 1969
y 1973 (Tabla IT)".




Tabla II. Aumento en la experiencia de caries, entre grupos de edad comparables,
en la poblacidn Inuit canadiense en 1969 y 1973, (tomado de Mayhall, 19735).
: {16 ‘ i 197 el

Jue estudiada.

El papel significativo de la dieta en la determinacion de la
prevalencia de caries en un periodo tan breve permite demostrar
que cambios en la dieta, pueden ser determinantes en el proceso de
caries y que los factores que intervienen son fundamentalmente
locales y limitados a Ia cavidad bucal. Es inconcebible que cambios
dietéticos durante ¢l breve lapso de 4 afios pudieran haber afectado
sistematicamente la estructura dentaria’.

2.4. racio ] j
en jone. n a

Como podemos apreciar la caries es ubicada en el hombre moderno
que vive en sociedades altamente industrializadas (variaciones en las



técnicas de examen y criterios para la comprobacion de la caries
pueden justificar algunas de las diferencias mencionadas en diversos
estudios).

Las investigaciones mas recientes realizadas por examinadores del
Instituto Nacional para la Rama de Investigacion Epidemioldgica
Dental {(USA), la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el
Comité Interdepartamental sobre Nutricion para la Defensa
Nacional (ICNND), utilizando procedimientos muy estandarizados
con desacuerdos insignificantes entre examinadores, corroboraron
que las diferencias observadas previamente en todo el mundo
reportados por Russell en 1966 son reales, y que las diferencias en
las tasas de caries sefialadas en distintas partes del mundo son
extremas, desde tasas menores de 1 diente CPO por persona en
Etiopia (Littleton, 1963) a 60 veces mayor en Alaska-Aleuts (Russell,
1961).

Estudios realizados por el ICNND y recientes estudios de la OMS
(Barmes, 1981), indican que la prevalencia de caries sigue patrones
regionales definidos.

Russell (1966) reporté poblaciones y regiones estudiadas con tasas
de prevalencia de caries relativamente altas, intermedias y bajas en
personas de 20-24 aiios (Fig. 5) '
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Fig. 5. Poblacmnes y regiones con tasas de prevalenc:a de caries relativamente
altas, intermedias y bajas en personas de 20-24 aifios de edad, (tomadoe de Russell,
1966).




La prevalencia de caries es gencralmente mas baja para paises
asiaticos y africanos y mas alta para los paises américanos y
occidentales.

La experiencia de caries para gente de Uruguay, Chile, Indias
Britanicas Occidentales y Colombia, es comparable a la de las
poblaciones caucasicas en los Estados Unidos de Norteamérica.

En poblaciones de la peninsula Indochina, se encontraron tasas de
caries consistentemente bajas y moderadas, entre ellas estan:
Malasia, Tailandia central, Tailandia meridional, Burma, Sud
Vietnam, China, Taiwan, India y Nueva Guinea.

Solo las poblaciones en el hemisferio occidental que viven en areas
donde las aguas contienen niveles significativos de fluoruro tienen
una prevalencia de caries comparables a las que viven en el Lejano
Este.

La prevalencia de caries mis baja en los E. U. se encontrd en las
poblaciones de Colorado Springs, donde el nivel de fluoruro en el
agua es aproximadamente de 1,5 ppm.

Un estudio reciente de la OMS (Barmes, 1981} indica que la
variacion en el CPO sobre prevalencia de caries en adultos de 35 a
44I afios de edad, esta caracterizada por regiones geograficas (Fig.
6).

(7 pientas ateurados 4,
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Fig. 6. Prevalencia de caries en adultos de 35 a 44 afios de edad, Indica la
variacion en el CPO de acuerdo a regiones geogrdficas, estudio reciente de la OMS
{tomado de Barmes, 1981).




Otro estudio reciente estandarizado de la OMS, realizado en
poblaciones pequeiias seleccionadas del mundo, presenta una
aproximacién de relativa prevalencia de caries (CPOD) en nifios de
10-12 aiios. En general reporta que paises altamente industrializados
ticnen los indices mas altos, con un CPOD de casi 4.5. Sin embargo,
dentro de este gran grupo de paises un patron muy elevado de caries
dec mas de 5.6 CPOD ocurre en Nueva Zelanda, Austria, Brasil y
Argentina. En poblaciones como Canada, E. U., URRS y en paises
menos industrializados en Sudamérica occidental y México, tienen
un indice de caries CPOD de elevado (>4,5) a moderado (2,7-4,4). Y
los que reportaron menos de 2.6 CPOD fueron algunos paises de
Africa, China y Malasia (Fig. 7)1.

Gredos de corien de sxurrdo a! CPOD
f<28bde () 2.7-44 mediono B>asaw

Fig. 7. Prevalencia relativa de Dientes Cariados, Perdidos y Obturados (CPOD) en
nifios de 10-12 aiios de edad en varias partes del mundo. Estas cifras pueden
cambiar rapidamente ya que la prevalencia de caries en paises industrializados
decling mientras que en paises econdmicamente subdesarrollados aumenta,
(tomada de Barmes, 1979; Infirri y Barmes 1979)

Se ha podido demostrar que la caries no es uniforme ain dentro de

paises grandes, como lo indica un estudio realizado sobre CPOS en
nifios de 5 a 17 aiios con encuestas realizadas por (Britten y Perrott,
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1941; Nizel y Bibby, 1944) en ocho subdivisiones de E.U. durante
1979 y 1980. Muestran un alto promedio CPOS en el Noreste (casi
6), moderado en el Medioeste y Sudeste (casi 4.6) y mas bajo en el
Sudoeste (3.4). El significado de estas diferencias no es conocido,
pero probablemente pudiera ser por factores como la dieta,
composicién de suelos (fluoruros), latitud y mezcla racial de la
poblacion (Fig. 8) '

Fig. 8. Promedio de CPOS en nifios de E. U. de 5 a 17 aiios en diferentes regiones geogrificas,
(tomado de Brunelle y Carlos, 1982)

Como resultado de este analisis histérico se puede mencionar que la
caries e¢s una enfermedad en la cual intervienen muchisimos factores
para su formaciéon entre ellos se han mencionado el nivel
soctoeconémico, region geografica, dieta, caracteristicas de los suelos
y principalmente el estado bucal'.




3. El aparato divesti

El aparato digestivo es un tubo largo que se extiende desde la boca al
ano, y basicamente cada parte del mismo tiene estructura semejante.
Ademas del tubo digestivo hay glindulas asociadas siteadas por
fuera del mismo, que vierten sus secreciones por sistemas de
conductos. E]l fendmeno de la digestion entraiia en primer término,
la disgregacion del material alimenticio en particulas pequeiias, cosa
que es llevada a cabo por la accién cortante y moliente de los dientes
y también por accion del acido clorhidrico y enzimas digestivas. Las
enzimas digestivas ayudan a desdoblar o hidrolizar los materiales
alimenticios mas complejos (proteinas, carbohidratos y grasas) en
residuos pequeiios, por ello se clasifican como enzimas hidroliticas o
hidrolasas®,

Podemos dividir el aparato digestivo en tres partes principales:

¢ (Cavidad bucal (glandulas salivales y la bucofaringe).

¢ Vias tubulares (eséfago, estémago, intestino delgado, intestino
grueso, recto y conducto anal).

¢ Grandes glandulas digestivas (pancreas, higado y vias biliares).

1.3.1. La cavidad Bucal.
La cavidad bucal (boca) se forma con los carrillos, paladar duro,

paladar blando, y lengua (Fig. 11).

s -
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Fig. 11. Cavidad bucal (Tomade de Sobotta, 1997).



Sus paredes laterales consisten en:

Carrillos, estructuras musculares cubiertas por piel en su cara
externa y revestidas por epitelio escamoso estratificado no
queratinizado en la interna. La porcién anterior de los carrillos
termina en los labios superior e inferior.

Labios, son pliegues carnosos quie rodean al orificio de la boca,
cubiertos en su cara externa por piel y en la interna por mucosa. La
zona de transicion en que se unen estos dos tejidos recibe el nombre
de bermellon. La cara interna de cada labio se une a la encia
correspondiente mediante un pliegue de la mucosa en la linea media
{frentillo del labio).

El musculo orbicular de los labios y una capa de tejido conectivo se
sititan entre la piel presente por fuera de los labios y la mucosa
interna.

Durante la masticacion los carrillos y labios ayudan a mantener los
alimentos entre los dientes superiores e inferiores. Ademis, los
labios participan en el habla.

Vestibulo esta limitado externamente por carrillos y labios, e
internamente por encias y dientes.

La cavidad bucal propiamente dicha abarca desde el vestibulo hasta
las fauces, abertura que separa la cavidad bucal de la faringe o
garganta.

Paladar duro es la proporcion anterior del techo de la boca, esta
formado por los huesos maxilares y palatinos, lo recubre mucosa y
constituye una division ésea entre la cavidad bucal y nasal.

Paladar blande forma la poreidn posterior del techo de fa boca, y se
trata de una division muscular en forma de arco presente entre
bucofaringe y nasofaringe, revestida por mucosa.



Del borde libre del paladar blando, cuelga una prolongacién
muscular cénica (évula), 2 ambos lados de la base de ésta, se
observan dos pliegues musculares que se dirigen hacia los lados del
paladar blando. Por delante, el arco palatogloso o pilar anterior del
velo del paladar se dirige hacia abajo, los lados y adelante, hasta un
lado de la base de la lengua. Por detras, el arco palatofaringeo (arco
Sfaringopalatino o pilar posterior del velo del paladar) se proyecta en
sentidos anterior, lateral (externo) y posterior hacia un lado de la
faringe. Las tonsilas (amigdalas) palatinas se sitiian entre estos
arcos, y la lingual se localiza en la base de la lengua. En el limite
posterior del patadar blando, la boca se abre en la bucofaringe a
través de las fauces’.

1.3.2, glindul v

Las glandulas salivales son drganos accesorios de la digestiéon. Se
dividen en glindulas mayores (situadas por fuera de la boca) y
glandulas menores (situadas en la mucosa que reviste la boca); la
mayoria vacian su contenido en la boca por medio de conductos’.

Glandulas salivales menores.
Su funcién principal es humedecer la membrana mucosa de la
cavidad bucal, el vestibulo de la boca y los labios.

Glindulas salivales mayores.
Son tres pares (pardétida, submaxilar y sublingual), secretan grandes
cantidades de saliva en forma intermitente por estimulacion
nerviosa, dichos estimulos pueden tener caricter mecdnico, térmico,
quimico, fisico u olfatorio por la presencia o anticipacion de
alimento en la cavidad bucal’.

1.3.2.1 Las glindulas salivales pardtideas.

Estan situadas por abajo y por delante del oido, entre la piel y el
miisculo masetero. Se trata de glandulas tibuloacinares compuestas,
que secretan su producto en el vestibulo de la cavidad bucal por



medio del conducto de Stenon, que perfora el misculo buccinador
para abrirse en el vestibulo junto al segundo molar superior. Estas
segregan una saliva serosa rica en amilasa que es menos mucinosa
que aquella proveniente de las otras ghindulas.

1.3.2.2. Las glandulas salivales submaxilares.

Son acinares compuestas y se localizan por debajo de la base de la
lengua, en la parte posterior del piso de la boca. Vacian su contenido
por medio de los conductos de Wharton situados de manera
superficial bajo la mucosa a uno y a otr¢ lados de ka linea media del
suelo de la boca (entran en la cavidad bucal por detras de los
incisivos centrales inferiores y por debajo de la punta de la lengua).
Estas segregan una saliva mis mucinosa o mucosa.

1.3.2.3. Las glandulas salivales sublinguales.

También acinares compuestas, se localizan por delante de las
submaxilares, y poseen los conductos sublinguales menores de
Rivinus, que se abren en el suelo de la cavidad bucal. Estas segregan
una saliva muy viscosa 8,

1.3.3. La saliva,

La saliva es un fluido bucal compuesto por secreciones de las
diferentes glandulas salivales El 90 % de la secrecién es producido
por la parétida y la submaxilar, un 5 % por las sublinguales y de un
5 a un 10 % por las glandulas salivales menores. Del 80 al 90 % de la
produccion diaria de saliva resulta de la estimulacién, especialmente
por los (?rocesos gustatorios y masticatorios asociados con el acto de
comer®



1.3.3.1. Composicion de la saliva.

La saliva consta de saliva propiamente dicho, fluido crevicular,

leucocitos, células epiteliales descamadas, contenido bacteriano, mas
. . 6

una mezcla de restos alimentarios .

Esta compuesta por componentes orgdnicos (lipidos, proteinas ricas
en histidina, prolina, tirosina, amilasa, IgAs, IgG, IgM, aglutininas,
microglobulina, lisozima y lactoferrina, pequeiias moléculas
orgdnicas (glucosa, urea), electrélitos (sodio, peotasio, calcio, cloruro,
fosfato inorganico, bicarbonato y magnesio) ‘.

1.3.3.2. Funciones de la saliva.

Las funciones de la saliva son: proteccién, funcién digestiva menor
por medio de la enzima amilasa que degrada el almidén, funcién
protectora, lubricante, de lavado, accion tampén mantenicndo el
nivel de pH por medio de los iones fosfato y bicarbonato, accién
neutralizante y protege la mucosa de revestimiento formando una
barrera contra estimulos nocivos, toxinas microbianas y
traumatismos menores.

Las principales funciones protectoras son:

o Capacidad para diluir los hidratos de carbono ingeridos, neutralizande los
dcidos producidos por la placa.
Proporciona iones de calcio y fosforo para los procesos de remineralizacion.
Cubre los dientes con proteinas protectoras a través de la amilasa.
Contribuye a la descomposicién de los almidones de la dieta.

Son evidentes las propiedades de [a saliva en la preparacién del bolo

alimenticio, en la neutralizacion de los 4cidos y en Ia
. L 7

remineralizacion del esmalte’.

Mencionaremos las funciones de algunos electrélitos inorginicos en
la saliva (Tabla IH)’.



Tabla Il Funciones de algunos electrélitos en la saliva (tomada de Thylsirup
1988).

2w sldién oy i

" El término esmorregulador se da agui a aquellos electrdlitos que pueden estar a cancentraciones
mus alias de 2,5 mol/d

4, ien

Provienen del ectodermo y mesodermo, estan dispuestos en arcos y
se pueden distinguir dos grupos:

e Primarios, temporales o deciduos (20), su erupcion se da de los 6
meses a los 28 meses.

¢ Secundarios o permanentes (32), su erupcion es de los 6 afios a los
12 afios y de los 18 afios a los 25 afios.

En el hombre se pueden ver tres periodos en la denticion.
* Denticion primaria (de los 6 meses a los 6 aifios)

¢ Denticion mixta (de los 6 aiios a los 12 afios)
* Denticion permanente (a partir de los 12 ahos)



Segin la forma de los dientes se pueden clasificar en la denticion
primaria como: incisivos, caninos y molares; y en la permanente
como: incisivos, caninos, premolares y molares. Segiin su funcién los
incisivos, se consideran como dientes cortantes, los caninos como de
penetracién y los molares como de trituracion.

La designacién mis adecuada de los dientes es como sigue:

incisivo central
incisive lateral
caning

primer molar
segundo molar

Dientes primarios:

8 an SR

incisivo central
incisive lateral
caning

primer premolar
segundo premolar
primer molar
segundo molar
tercer molar

Dientes permanentes:

- RN~ SRV N VR R

Aunque cada diente tieme funciones especificas, todos muestran
estructura histologica semejante. Cada diente tiene una corona, un
cuello y una o varias raices unidas, una cavidad pulpar, agujeros
apicales y esta conformado por los siguientes tejidos:

Tejidos duros
e El esmalte. Cubre la dentina de la corona de los dientes.
* La dentina. Forma la masa principal del diente y rodea toda la
cavidad pulpar a excepcion de los orificios apicales.
¢ El cemento. Cubre la dentina de 1a raiz de los dientes.

Tejido blando
La pulpa. Llena Ia cavidad pulpar.



1.3.4. 1. El esmalte.

El esmalte o sustancia adamantina es ¢l tejido mas duro del cuerpo,
su dureza se debe al elevado contenido de sales minerales, contiene
de un 96% a un 98 % de sustancia inorganica, minerales con
oligometales, un 4 % de agua y un 1% de sustancia organica. Su
espesor es variable (de 2 a 2.6 mm en el borde incisal o caspide y va
disminuyendo conforme se acerca a la unién cemento-adamantina
donde termina). Su dureza esta considerada entre 5 y 8 puntos, con
relacién a una escala basada en la dureza de un diamante (niamero
10 de Moh). Su densidad es mayor en la superficie del esmalte y
disminuye al acercarse a la conexion dentina-esmalte. La solubilidad
del esmalte es menor en la superficie y mayor en regiones mas
profundas por la presencia de mayor cantidad de carbonates. Se
considera que la matriz orgdnica interviene como protector del
esmalte en la disolucién. La permeabilidad de los liquidos de la
cavidad bucal en el esmalte es selectiva a ciertos iones y moléculas
(agua) mediante 6smosis a través de la sustancia adamantina; esta
permeabilidad puede ser disminuida al incorporarse fluoruros a los
cristales en el espacio intercristalino, limitando asi, mas el
transporte de iones y moléculas a nivel de las regiones superficiales.

El esmalte es semitraslicido, su color dependera hasta cierto punto
del espesor de la sustancia adamantina, presentando, por lo tanto,
matices diferentes segiin la naturaleza de las estructuras subyacentes
(en sitios donde el esmalte es mas grueso y mas opaco, su color sera
grisiaceo o blanco azulado, y cuando el esmalte es delgado, su color
sera blanco amarillento, reflejando la dentina subyacente. La dureza
del esmalte, lo hace ser muy fragil y susceptible de partirse y
astillarse, sin embargo, gracias al efecto amortiguador de la dentina,
el esmalte posee una resistencia suficiente para poder soportar las
presiones de la masticacion. Asi, pues la capacidad del diente para
resistir grandes fuerzas masticatorias parece estar ligada con las
interrelaciones estructurales y fisicas entre el esmalte y la dentina’.



1.3.4.1.1. Componentes quimicos del esmalte.

Inorgdnicos.

El calcio y el fosfato son los dos elementos inorganicos mas
abundantes e importantes del esmalte, estos componentes y los iones
hidroxilos se encuentran en forma de trama cristalina o apatita
(Ca((OH),(PO,),) formando la hidroxiapatita. Otros elementos
menores son: fiuoruro, zinc y como elementos huella estan [a plata,
aluminio, bario, cobre, magnesio, niquel, plomo, selenio, estroncio,
titanio, vanadio, fierro, citrato y bioxido de carbono.

Orginicos.
El .4% son proteinas y el .6% estd formado por hidratos de carbono,
lipidos y otras substancias organicas (cristalita). La mayor parte de
esta materia orgdnica proviene de Ia matriz orginica elaborada por
los ameloblastos durante su periodo secretorio’.

1.3.4.1.2. Componentes estructurales del esmalte.

Prisma del esmalte.
Son bastoncitos o prismas calcificados de 4 a 8 micras compuestos
por cristales de apatita, generalmente alineados a la conexidn
dentina-esmalte. La mayoria de éstos presentan estriaciones
transversales separadas por intervalos de dimensiones variables
dindole un aspecto segmentado.

Vaina del prisma.
Estructura interprismatica presente entre dos prismas rica en
materia organica y totalmente desprovista de cristales de apatita.

Sustancia interprismitica.
Antes considerada como una substancia de cementacién para los
prismas, se ha demostrado que es una extension o cola del prisma
adyacente.
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Lineas horizontales de Pickerill.
Lineas formadas por surcos procedentes de lineas de Retzius que no
completaron el arco concéntrico.

Periquimatias.
Son las elevaciones presentes entre los surcos de las lineas de
Pickerill.

Estrias de Retzius
Son lineas de calcificacion originadas por los ameloblastos durante
el desarrollo del esmalte. Forman capas concéntricas que marcan el
camino de retroceso de los ameloblastos conforme éstos se van
aproximando a la superficie.

Linea neonatal.
Es una linea densa gue divide al esmalte en dos zonas diferentes,
separa al esmalte producido antes del nacimiento (mas rica en
sustancia orginica y mas homogénea), del que se produce después
del nacimiento.

Se ha considerado que el hecho de que la infiltracién de caries se
haga mas lenta o se detenga al aproximarse a esta linea es por su alto
contenido orginico, el cual podria actuar como escudo protector
contra la invasion progresiva de la caries.

Bandas de Hunter- Schreger.
Se dividen en dos: las diazonas (bandas obscuras) formadas por los
prismas vistos en corte seccional transversal y las parazonas (bandas
claras) formadas por prismas vistos en corte longitudinal. Este
efecto se debe al hecho que los cristales del esmalte en sus areas
adyacentes estin dispuestas en diferente angulacion.

Penachos adamantinos.
Son estructuras hipomineralizadas, ricas en substancias orginicas
que se extienden desde la conexién dentina-esmalte, por medio de
sus extremidades copetudas se proyectan en el propio esmalte y
siguen el trayecto curvilineo de los prismas adamantinos.
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Husos del esmalte.
Son estructuras tenues que atraviesan la conexion dentina-esmalte a
partir del odontoblasto subyacente. Se considera que son
proyecciones alargadas de odontoblastos que se introdujeron en los
ameloblastos durante el periodo formativo de la produccion del
esmalte,

Union cemento adamantina.
Se le llama asi a la zona de empalme entre ¢l cemento y la dentina’

Lamelas o laminillas adamantinas,

Son defectos del esmalte parecidos a grietas o hendiduras que
atraviesan todo el largo de la corona desde la superficie hasta la
conexion dentina-esmalte, penetrando a wveces en la dentina
subyacente, éstas se pueden presentar antes o después de la erupcidn
del diente, lo cual determina que sean zonas de poca mineralizacion,
que pueden contener restos celulares y demas particulas procedentes
de la cavidad buecal y pueden servir como via de propagacion de la
caries dental.

Conexion dentina esmalte.
Conexion dentina esmalte es la interfase que separa al esmalte de la
corona de la dentina subyacente.

Los ameloblastos se degeneran después de haber producido todo el
esmalte al haber hecho erupcion el diente. Esta es la razdn por la
cual el esmalte es incapaz de regenerarse al sufrir una lesién’.

1.3.4.2, La dentina.

Es un tejido menos duro que el esmalte, pero mayor que 1a del hueso
y cemento siendo mas dura en el area externa que en la interna y va
aumentando a medida que el diente va cnvejeciendo. Tiene
propiedades elasticas y su resistencia a la tension es menor que la del
hueso compacto, es muy permeable debido a la presencia en la
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matriz de numeroses tibulos dentinales y de procesos
odontoblasticos, es avascular, mineralizado, revestido por esmalte en
su porcién coronaria y por cemento en su porcion radicular,
constituye la mayor parte del diente y rodea a toda la pulpa con
excepcion del orificio apical, su color es blanco amarillento. La
dentina esta formada por: ?

1.3.4.2.1. Componentes quimicos de la dentina.

Inorgdnicos.

La substancia inorganica 75% (cemiza COQO,;) estd constituida
principalmente por calcio y fosfero en forma de hidroxiapatita en
mayor cantidad, magnesio, sodio y cloruro en cantidades menores y
oligoelementos como son: aluminie, bario, platino, potasio, plata,
silicio, estafio, titanio, tungsteno, rubidio, vanadio y zinc, 20% de
sustancia organiea (coligeno, citrato, lactato, proteinas resistentes,
lipidos, sulfato de condroitina y otras sustancias mucoides) y 5 % de
agua.

La concentracion de calcio, carbonrato, fosforo, magnesio, sodio y
cloruro en dentina es mas alta que en el cemento y hueso, y mas baja
que en el esmalte. La concentracion de fluoruro en la denfina es el
doble o triple de la cantidad enconfrada en el esmalte se encuentra
en mayor cantidad cerca de la pulpa y menor en la periferiag.

Orgdanicos.
El componente principal es una proteina conformada por
aminoicidos como glicina, alanina, prolina, hidroxiprolina,
hidroxilisina y lisina, en comparacién con otros colagénos, 1a mayor
cantidad de hidroxilisina y menor de lisina posiblemente esté
relacionado con el proceso de remineralizacion.

Otros constituyentes encontrados que tienen posible relacion en los

procesos de calcificacion son: el colesterol, el colestero! esterificado,
los fosfolipidos, el acido condroitinsulfirico, los hidratos de carbono
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(hexosamina), los mucopolisacaridos sulfatados, el lactato y el
citrato.

Los odontoblastos (unidades formadoras de dentina), presentan
prolongaciones protoplasmaticas (procesos odontoblasticos), los
cuales reaccionan ante estimulos fisiolégicos y patologicos y
provocan ciertos cambios en la dentina (aparicion de dentina
secundaria, esclerotica o de fasciculos muertos’.

1.3.4.2.2 Componentes estructurales de la dentina.

Procesos odontoblasticos (fibras de Tomes)

Son prolongaciones citoplasmicas de los odontoblastos ubicados en
la dentina y atraviesan el cuerpo de ésta, algunas veces se extienden
dentro de Ia estructura del esmalte como husos adamantinos, estos
procesos conttenen organelos como mitocondrias, vesiculas en el
endoplasma radicular. granules parecidos a los ribosomas y
estructuras vacuolares. Se considera que éstas iltimas secretan
substancias relacionadas con la calcificaciéon de la matriz que hay en
contacto con el proceso (mafriz peritubular). Algunos estudios han
reportado que algunas fibras nerviosas acompafian a algunos
procesos odontoblasticos hasta dentro de la capa predentinal,

Tihulo o canaliculo dentinal.
Es la estructura dentinal en la que se alojan los procesos
odontoblaisticos.

Mautriz dentinal.
Es la red calcificada formada por fibrillas de colagéno y atravesada
por los procesos odontoblasticos.

Matriz dentinal peritubular.
Es [a zona anular hipercalcificada discontinua que rodea al proceso
odontoblastico, mas susceptible a la descalcificacion por su bajo
contenido organico,

25



Matriz dentinal intertubular.
Es el componente estructural principal de la dentina que rodea la luz
del tabulo dentinal ¢n las dreas desprovistas de dentina peritubular
formada principalmente por sustancia colagéno con sustancia
fundamental organica amorfa y cantidades mas pequeiias de
cristales de apatitag.

1.3.4.2.3. Tipos de dentina.

Capa predentinal.

Es una capa formada durante la dentinogénesis antes de la
mineratizacion compuesta principalmente por fibras de colagéno,
puede encontrarse todavia en el diente adulto situada entre la capa
odontoblistica y la dentina mineralizada.

La formacion de dentina es un proceso continuo que dura toda la
vida del diente. Ademas de la dentina primaria, otras formas de
dentina son producidas de manera normal o como respuesta a varios
estimulos fisiologicos como patolégicos como son:

Dentina secundaria
Es la dentina que se forma después de haberse desarrollado
completamente la corona. Esta es formada a partir de un estimulo
fisiolégico o reparativo (consecuencia de abrasion, erosion, caries
dental o accion de ciertos irritantes).

Fibrillas muertas de la dentina.
Se les llama asi porque se cree que estan formadas por grupos de
prolongaciones citoplasmicas muertas y coaguladas o por el
contenido grasoso de los titbulos dentinales. Posiblemente debido al
envejecimiento del tejido dentinal.

Dentina esclerdtica.
Es la dentina mas mineralizada que el tejido dentinal normal y
puede ser formada por la obstrueccion de tabulos dentinales,
envejecimiento o estimulos externos como Ia erosion o las lesiones
cariosas’.
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1.3.4.3. El cemento.

Es un tejido con sustancia intercelular ealcificada que presenta una
disposicion en capas alrededor de la raiz del diente. Existen dos tipos
de cemento, el acelular {claro sin estructura definida) y el celular’.
El cemento acelular cubre siempre la porcion cervical de la raiz
extendiéndose a veces sobre toda la raiz, y el celular se encuentra en
la porcidn apical y es de naturaleza parecida al hueso.

1.3.4.3.1 Componentes quimicos.

Es el menos mineralizado de los tres tejidos duros que componen al
diente, tiene un contenido inorganico de 65%, principalmente de
calcio y fosfato en forma de hidroxiapatita, un contenido organico de
23% (proteinas y polisacaridos) y 12% de agua. Se encuentran
concentraciones altas de fluoruro sobre todo en su capa externa,

1.3.4.3.2. Componentes estructurales.

Fibras de Sharpey.
Son fibras colagénas que se incorporan al cemento durante su
formacion.

Lagunas.
Son estructuras similares a las del hueso. contienen los osteocitos y
osteoblastos que son los encargados de producir el cemento’.

1.3.4.4. La pulpa.

Es el tejido dental blando situado en la cavidad pulpar del diente,
estd rodeada por dentina y compuesta por vasos sanguineos,
linfaticos, nervios y elementos del tejido conectivo. Se hace mas
fibrosa y menos celular conforme avanza la edad. Sus estructuras
basicas son células de tejido conjuntivo, fibras y substancia
fundamental’.
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Sus funciones principales son:

e Formar la dentina. A esta funcion se le denomina formativa.

e Nutrir y proporcionar humedad a los componentes organicos del
tejido mineralizado circundante. Esta es la funcion nutritiva.

e Transmitir estimulos y por consiguiente dolor, por fo que cumple
una funcién sensitiva.

e Defensiva (Trasudar liquidos, realizar la migracién extravascular
de leucocitos y formar la dentina secundaria). Es la funcién
denominada defensiva.

5. L fcula irida.

Los estudios, tanto in vifre como in vive, han demostrado que las
proteinas de la saliva constituyen el elemento principal de esta
pelicula organica y se cree que una adsorcion selectiva de proteinas
salivales es el mecanismo por e} cual se forma la pelicula.

Bernardi y Kawasaki presentaron el concepto del mecanismo de la
interaccion de las proteinas con el hidroxiapatito, cuya superficie es
anfotérica, es decir que se une igualmente bien con las proteinas
dcidas y las basicas. Las proteinas dcidas pueden ser adsorbidas por
el fosfato u otros aniones y las basicas por el calcio’.

1.3.5.1. Componentes de la pelicula dental adquirida.

Esta pelicula esta compuesta por aminoicidos e hidratos de carbono
y proteinas {(amilasa, lisozima, IgA, IgG, albimina vy
glucosiltransferasa).

Se muestran las proteinas presentes en la pelicula dental adquirida,
su origen, el tipo de carga y la posible interaccién que tienen con
algunas estructuras de las bacterias (Tabla 1V}.

1.3.5.2. Funciones de la pelicula dental adquirida.
La pelicula se encarga de:

e Proteger de la superficie del esmalte.
e Influir en Ia adherencia de los microorganismos orales.
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+ Servir como un sustrato pars los microorganismos adsorbidos.

# Formar un reservorio de iones protectores, incluyendo el fluoruro.
- . .3

» Resistir a las acciones abrasivas .
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L.3.6 La placa deniobacteriand.

Es un término quc sc aplica para denominar a Jos depdsitos no
calcificados que aparecen en la superficie del diente y esta
compuesta por: microorganismos, una matriz intermicrobiana de

productos
inorganicos.

bacterianos,

constituyentes

salivales

¥ compuestos

La placa dental se halla presente en todos los dientes que han
erupcionado, dchido a que los microorganismos patogenos de la
placa estan implicados en la etiologia de 1a caries dental ¥ de [a
enfermedad periodontal.
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Lay fuves de la formicion de la placa xon.

« Lua formacion de pelicula adguirida.
s [ adosamientn inicial de Fas bacterias a Ia pelicula.
* La acumulacion de plaeca bacteriana de varias capas de espesor.

Las ¢élulas bacterianas con fuerte afinidad per fa pelicula salival
depositada  y Ias proteinas en ella  contenidas, se adesan
sclectivamente a la superficie del diente para comenzar la real
formacion de la placa bacteriana. Las bacterias adsorbidas se
detcctan  en  agrupacivnes  separadas, o en  agregados
superficialmente ubicados respecto de la pelicula salival, la masa de
la placa es incrementada por ¢l comtinuo depdsito de bacterias
mediante el adosamiento selective y por ¢l crecimiento simultanes de
las bacterias adheridas en forma de microcolonias. Los agregados
bacterianos avmentan de tamafio para coalescer en depositos mas
grandes que forman la matriz intermicrobiana. El proceso de
acumulacidn, crecimiento y cohesidn continia hasta que la masa de
la placa, a menudo con mis de 100 células bacterianag en su espesor,
no crece mis debide a la abrasion preducida por los movimientos
fisiolégicns bucales y por ba accidn limpiadora de la saliva’.

Los factorey principales que determinan la estructura de fa piaca son:

» La velocidad a Iz cual on individuo forma la placa.
Ellapso en gue la placa se ha acumulado.
Las poblaciones de bacterias a las cuales ¢l individuo esta
expuesio y como éstas han podide colonizar con éxitey,
+ El sitio del diente del cual fue recogida la placa.
El estado de salud de los tejidos circundantes.

1.3.6.1. Compuosiciin de la placa dentobacteriana.
Composicion de In placa en las superficies lisas del diente.

La placa esla cempuesta por células bacterianas (cocos vy bacilos),
polisacaridos de alto peso molecular de origen bacteriano, polimeros
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salivales, inmunoglobulinas, azucares simples y sales orgdnaeas,
derivados bacterianos fibrilares. Las células mas cercanas a la
superficic del diente, que probablemente no pueden tener facil
acceso a los nutrientes de la saliva y de a dieta del huésped, a
menndo muestran carpcteristicas comunes a las eélulas muerias o en
estada de crecimiento desbalanceado. Las células mas cercanas a la
interfase salival, presentan caracteristicas morfoldgicas mmunes a
las hacterias vivas que crecen en los culfivos de Iahoratorio .

Composicion de la placa en la fisura oclusal.

La morfologia de la placa cercana a lu salida de una fosa difiere de
la que se halla en [a profundidad de ella. [.as placas cercanas a la
salida de una fosa y las de los surcos oclusales poco profundos, son
estructuralmente muy similares a las placas formadas sobre las
superficies lisas del esmalte. Predominan las formas bacilares cortas
y los cocos. Profundamente en las fisuras, 1a placa consta de cocos
densamenie dispuestos entre fibras musculares y de vegetales que s¢
han impactado. Los filamentos y los hacilos se ven raramente. Los
cocos estin dispuestos a menudo en racimos o microcolonias’.

[ 4 - - 4 . r o4

Se ha abservado que diversos organismos son ¢apaces de producir
lesiones cariosas, entre los que se incluyen los Sireptococcus mutans
{varias cepas), una cepa de Strepfacoccus salivarius, una cepa de 5.
miitleri, S. sanguis (varias cepas), Peptostrepiococcus infermedius, una
cepa de Lucietacilluy acidephifius, una cepa de L. casei, Actinomyces
viscosus vy A.  naestundii., Sin  embarge ne  todos  cstos
microorganismos son igualmente virulentos. No se sabe exactamente
qué factor determina la cariogenicidad de un microorganismo, ya
que no todos los organismos que forman polisaciridos o producen
acidos son  cariogénicos. Se ha mencionado que diferentes
organismos muestran seleccion de la superficie del diente que atacan
y también que existen por lo menos cuatro procesos relacionados con
elta (tabla V).
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Tabian V. Tipos dc caries destel encantradas en el sistesna animeal, {formiadno de S,

Socransky)
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S¢ meneionun los microorganismas relacionados con la caries en Ias
diferentes estructuras dentales.

Caries de hendiduras y fisuras (8. mutans, 8. safivarius, 5. sanguis,
L. acidophitlus, L. casei, A. viscosus, A. naestundii o0 A, israelii).

Caries en superficic lisa de los dientes (S, munans).

Caries radicular.  (Bastonciflos  filamentosos  grampositives,
Actinomyces especies, Nocardia, S. mutanys y 8. sanguis),

Caries de la dentina profunda. (Lactobacillus, bhastoncillos,
Jilamentos  anaerdbicos  grampositivos, Arachnia, Biftdobacieria,
Eubacteria, Propionibacteria, Actinomyces, Rothia, Baciltus y algunos
caces facultativos grampositives} L
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L3. 7.1 El Streprococcus mutans.

El Streptoceccus mtans es considerado el principal agente ctioldgico
de caries. Sc trats de células esféricas u ovoides de (L5 a L75 pm de
diimetro, erccen en pares o en cadenas cortas ¢ medianas, no son
maviles ¥ no forman endosporas, son cocos grampositives sim
actividad de catalasa y fermentan carbohidrates formando acido
lictico, crecen ¢en Agar Mitis Salivarius formando colonias com
aparienciz opaca, rugosa, de color blanco, no adherente al medio de
cultive y ocasicnalmente rodeada por polimeros de glucano de
aspecio humedo.

Es ana bacterin  anaerobia facoltativa, puede usar para su
metabolismo oxigeno si ¢ste se encuentra presente en ¢l medio
ambiente, pero también sobrevive cuando existe auscncia total de
uxigeno, sin cmbargo su crecimiento optime ocurre bajo condiciones
de anaercbiosis. Algunas especies son capnofilicas, ¢s decir, gue
requieren bidxido de carbono para poder crecer,

El Streptococcus puitans Fermenta el manitol y el sorhitol, ¥ en
acasiones, atiliza el amoniaco como inica fuente de nitropeno. Estos
arganismos parecen estar bien adaptados para el erecimiento en las
partes mas profundas de los agregades microbianos de los dientes,
en los que e} medio anaerobio y el amoniaco pueden ser suficientes
para permitir su sobrevivencia sin necesidad de aminoidcidos
exdgenos. A diferencia de otros estreptococos orales, la mayoria de
las cepas de Streptococcus mutans pueden cultivarse en presencia de
concentraciones no inhibidoras de sulfonamida. Esta propiedad se
ha utilizado como una base de medio de cultivo selectivo para aislar
Streptococcus mufans, Un medio sclectivo todavia mejor que el
anterior ¢s Bacto Mitis Salivarius Agar con un 20% de sacarosa y
0.2 unidades/ml de bacitracina (CMS), el cual elimina gran parte de
los demas estreptococos pern permite el erecimiento de todos cxcepto
de uno, de los serctipos de Streptococcus mutans. La pringipal
ventaja de CMS ¢s que permite que se aisle esta especic aun cuando
SU nUmMEero ¢s muy bajo en relacidn con la poblacian total,
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Entre las propiedades miis importantes encontramos la sintesis de
polisacaridos insolubles de la  sacarosa, es un  formador
homofermentante de acido lactico, coloniza en las superficies de los
dientes ¥ s mais aciduarico que otrus Slreptuwccusl.

1.3.7.2. El Luctabacilius acidophilius.

Son bastoncillos grampositives, no formadores de esporas, que por
lo pencral crecen mejor en condiciones microacrofilicas. Se han
aislade principalmente en el medio selectiva Bacto Rogosa SL Agar,
que climina ¢l crecimientn de la gran mayoria de los otros
microorganismos orales debido a su pH bajo (5.4). Los Lactobacillus
s¢ encuentran con mayor frecuencia como agentes transitorios en la
boca de los infantes, principalmente en la dentina de Ins lesiones
cariosns prufundas. Fue ¢l primer microorganismo considerado
como agenie cavsal de la caries, pero posteriormente se le considerd
como contribuyente secundario em el procese carioso, El
Lactobacifius acidophillus se aisla con mayor [recuencia en la saliva
¥ tiene poca afinidad en la superficie de los dientes. La aparicion de
Lactobacillus orales coincide con ef desarrolle de [as lesiones
cariosus y en estidios gnatobiotices se reportan solo 2lgunas cepas
como productoras de caries dental®.
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L4 Medies de cultive.

Cultivos.

Un medio de cultiva es el crecimiento de microorganismns o células
vivientes de tejidos en un medio especial que propicie el crecimienio
de este material. Los cultivos se pueden conservar en tubos de
ensayo, cajas Petri, matraces de difucion o coalgquicr otro recipiente
adecuado. El recipiente contiene un alimento (Hamade nredio de
cuftive) que  puede  ser sdlido, semisolide o liguide. Cada
microorganismo tiene sus propios reguerimientos especiales para su
desarrollo  {combinacién adecuada de ingredientes  nutritivaos,
temperatura  y presencia ¢ ausencia de oxigeno). El cultivo se
prepara sesin sus necesidades alimeniicias. Posieriormente es
refrigerado o ineubado segin los requerimicntos de temperatura
para el desarrollo.

E! medio empleado para ¢l aislamiento del Streprococcus mutans es
Bacto Mitis Salivarivs Agar suplementado con sacarusa y el agente
selectivo empleado para s crecimiento es ¢l telurito de potasio y
bacitracina.

El medio utilizado para el aislamienio de Lactobacitlus acidophillus
es el Bacto Rogosa SL Agar y el agente selectivo empleada para su
crecimiento es el dcido glacial acética'.



15,1 olosi

l.a cariolopia tiene sus oigenes a partir de las bases de la
odontolopia, que se ha caracterizado por que ha presentado tres
fases en su desarrollo:

L.3.1. Las fases de {a edontologia,

Era de la exedoncia,
Practicada por curanderes, sacerdotes y médicos, caracterizada por
el predominio del acto exodantico,

Era de la restauracion.
Es iniciada o distinguida desde el surgimiento del francés Pierre
Fauchard (padre de la odontologia mederna), guien escribid el libro
“Le Chirurgien Dentiste au Traite des Dent”, donde se expresan las
hases de las restauraciones dentales.

Era de Ia prevencion.

Es la era en Ya que intervienen los odontdlogos con conocimientos
médicos, bases microbiologicas y cientificas. Se inicid en 18%0 por el
doctor  Willougby [ Miller odontélogo y  bacteridlogo
norteamericano, discipulo de Robert Koch, quien escribid su libro
titulado Microorganisms of the Human Mouth, en donde presentaba
la mas importante de ias feorias relacionada con la caries deatal “la
teoria quimioparasitaria de caracter infeccioso” ’,

5 s .
La cariologia se origina a partir de los conocimientos derivados de

estos estudios y los procedimientos que hoy posibilitan el diapndsiico
- . - s .3
¥ la terapéutica destinados a la prevencion de la caries”.
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Algunos cambios netables que caracterizan of inicio de la cariologia
s0n;

*« La odontaingia de cardcter técnica arfesanal, comicnra a mangjarse como
iratamiente médico preveativo, en gue el se destaca of conerod ) eliminacion de
agentes cxuseles.

o Lox fratemientos quirdrgicss que solffan ser invasives aliora se manejan con
ferapins menas molestas, menos alemuorizanies y INER0s ipvasivas,

» Fi reconocimiento y tratomienio de fesiones cariosas fiene un nueve cordcier fef
de prevencicn medinnte I elivninacicn de sus cansas parn evitar Ia reciirrtncia).

Con el fin de entender mejor el advenimiento del conocimiento
cariologico y los conceptos actuales de la etiologia de la caries, se
expondrin las siguientes teorias.

5 . : . ;o

Teoria del gusano.
Desde la aparicion del hombre civilizado hasta inicios del siglo
XV, el conocimiento cariologico se reducia a la creencia de que la
caries dental cra el producto de la accion destructiva de un gosane
que atacaba y destruia los dientes: El gusano dentifago (Fig. %) },

Fig. 9. Un artista en ¢l sur de Francia talld esta réplica e un sinlar humano
afrededar de 1780 Mide caatre putpadas de alle y se abre en dos partes
descubriendo del fado irquierdo a wn gusane gue se come @ un hombre
{representando al pusano dentifugol p del lado derecho se ve el infierno

(represertands el tormentoso dolor que sifre fe persona afeclada por ung
infeccidn dental). Coleccicn del museo Deurches Medizinhistorisches, Ingolstadt.
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Probablemente, la referencia mias temprana sobre la caries y al
dolor dentarin se remonta al antiguo texto sumerio conocido como la
“Leyenda del Gusano”. Fue deseubierto en una tableta de arcilla,
excavada de una cindad antipus dentro del Valle del Eufrates, en ¢}
area de la baja Mesopotamia, que data aproximadamente del 5000
a.C. (Fig. 10). El texto cunreiforme se refiere a la e¢reacion de los
cielos, la tierra, Ias ciénagas y a que éstas erearon cl gusano.

P I SRV S
Fig, 18, Tableta bahifonica sebre ef pusano dentario ew escritira caneifnrme p
contiene consejo para curar un idolor dentarie por tratamiento medicingf p
mecdnico junti can encamtamiento. (tomade de Maseo Britdnico).

Segin upa leyenda asiria del siglo VII a.C. ¢l dolor de muelas lo
causaba el gusano que se behia 1a sangre del diente y se alimentaba
con las raices de los huesas de los maxilares. Esta creencia era casi
umiversal durante esa época, como se puede encontrar en los escritos
de Homerg, en la tradicidon popular de China, India, Finlandia y
Escocia.

Guy de Chauliac ([300-1368) el mejor cirujuane de la Edad Media,
también creia que unos gusanos proeducian la caries dental.

Fn una de las 50 secciones de los papiros médicos (Papiro de Ebers),
escrito aproximadamente en 1300 a.C. por los antipuos egipcios, esti
dedicado a las enfermedades de los dientes que eran tratadoes
utilizando encantamientos y aplicando sustuncias quimicas y
vegetales en forma de fomentos, masticatorios, enjuagatorios o
emplastos (Fig. 102
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Fig, I 1. Marie del popire de Eber eit los caracleres Jeroglificos egipcics contenienio
i1 prescripoiones dentales (Gentifeza de la Sociedad Misidrica de Mueva York),
(ramada de Guerini 1969}

En ticmpos rcmotos, los chinos y los egipcios usaban dispositivos
para fumigar a los gusanos que consideraban causantes de ta earies.
Estos siguieron cn, uso en Inglaterra hasta el siglo XIX (Fig. 12)2.

-ts iy . » H
Fig. 12 Fumigacidn para el alivio def dolor deatario de un dibujo en un

maniscrite anglosajén del siglo X111, en Trinity Colfege, Inglaterra (romado de
Prinz, 1943).

Antony Van Leeuwenhoek (1700) padre de la microscopia moderna
escribio una carta a la Royal Society Of London, en 1a que describia
los pequeios gusanos extraidos del diente podrido y decia que ellos
causaban el dolor de muclas’.
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Teorta de los humares.
Los antigsos priegos consideraban que la constitucion fisica y
mental de una persona era delerminada por mediv de las
proporciones relativas a los cuatro Auidos clementales del cuerpo:
sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla,

Todas las enfermedades, inclusive la caries, podian explicarse si
existia un desequilibrio de estos humores. Aunque Hipacrates
aceptaba Ia ftlosofia que imperaba entre los griegos, dirigid su
atencion a la acumulacidn de la comida y sugirid que en la
formacién de caries intervenian factores tanto lecales come
sistémicos. Aristoteles, astuton observador, sefiald que los higos
dufces y suaves se adherian a los dientes, se descomponian y
producian dafies al diente’.

Tearia vital.
La teoria vital consideraba gue fa caries dental se caracterizaba por
su ¢xlensa penetracion cn la dentina y la pulpa, y se originaba en el
diente mismo, en forma aniloga a la gangrena de los huesos. Esta
teoria (ué ?rupuesla a fines del siglo XVIIT continud vigente hasta el
siglo XIX ™

Teoria quimica.

Durante el resto del sighe X1X, esta creencia va siendo sustituida
debido al avanee cientifico que comienza a experimentar la
odontologia, con la introduecion del cencepto de gque los productos
de descomposicidn de los restos alimenticios atrapados entre los
dicntes eran los causantes de |a lesion cariosa. Esta creencia, basada
en los incipientes conecimientos cieatificos de la época origina el
concept;): “Ia higiene bucal es ¢l principio para prevenir la caries
dental™,

Parmly (1819) sugirié que un agente quimico no identificadg era el
causante de la caries y afirmé ésta empezaba en 1a soperficie del
csmalte, en el sitic on que sc podrian los alimentos ¥ adquirian un
poder para producir gquimicamente la enfermedad.
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Robestson (1835) y Regnart (1838) experimentaron con diferentes

disoluciones de dcidos inorganices como el acido sulfirico y ¢l acido

nitrico y encontraron que cstos corroian ¢l esmalte ¥ la dentina del
.2

diente”.

Teoria parasitaria o séptica.

Erdl (1843) descubrié parisitos filamentosos en la “superficic
membranosa™ (placa) de los dientes y Ficinus (médico) observd la
prescncia de microorganismos filamentosos en material tomado de
cavidades cariadas. Erdl los denominé como “denticolae”, dedujo
quc las  bacterias causaban !a descomposicion del esmalfe ¥
pusteriormentc a la dentina. Ambos autores no explicaron comao
estos microorganismos destruian Ia estructura del diente.

Tearia quimioparasitaria.

La teoria quimioparasitaria es la conjuncion de las dos teorfas ¥ya
mencionadas, pues seiiala que la causa de la caries son los écidos
producidos por los microorganismos de la boca, Tradicionalmente
s¢ atribuyd esta teoria 2 Willoghby D. Miller (Fig. 13), debido a que
sus escritos ayudaron establecer el concepto sobre una base firme?,

T LB

Fig. 13. Willoughby D. Miller. Dentisia y bucteridloga Norteamericane que publicd
el tratado “microorganismos de la boca humana® (I890), en ¢f cual se plantea por
primera vez la relacidn entre: ingesta de carbohidratos, bacterias de la ca vidad
bucal y caries dental.
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Sin embargo, Miller debe mucho a las observaciones de cientificos
conlemporineos.

Pasteur habia descubierto que los microorganismos transformaban
cl azicar en dcido lictico durante el proceso de fermentacion. Emil y
Maritot (1867} demastraron gue la fermentacion de los azdcares
causaba In disolucién del mineral dental r vitro. Leber ¥
Rottenstein (1867) sugirieron que los acidos volvian poreso al
esmalte ¥ las bucterias eran los agentes causales de las caries.
Underwood y Milles (1881) encontraron micrococos (bacterias
ovales y circulares) en cortes histologicos de dentina cariada y
consideraron que la caries dependia absolutamente de la presencia
de micrt:mrganismos gue producen “un dcido que elimina la sal de
calcio™.

i.a historia del conocimicnto cariologico se inicta en dos hechos
fundamentuales: ¢l aporte cientifico de de Van Leenwenoeck con el
microscopie en el siglo XII, el que permitid, ¢l nacimiento y
desarrollo de 1a bacteriologia, y la postulacion de la teoria quimiceo-
bacteriana que descubrid el origen infeccioso de la caries dental
fundamentada por Miller entre 1880 y 1890 en el luberatorio
bacteriologice de la Universidad de Berlin, dirigido por Robert
Kech.

Miller colocd dientes humanos extraides en medios compuestos con
mezelas de pan, azacar y saliva humana y logrd observar el proceso
de desmineralizacién que sufrem los dientes y establecié que la
accion acidogénica de las bacterias existenies en [a boca acnia sobre
uzucares de los alimentos y produce los dcidos que atacan el esmalte
dentariv’.

Miller aprendié los métodos para aislar, colorear e identificar
bacterias ¢n los laboratorios de Koch asi, en una serie de

experimentos Miller demostrd que:

1) Dilerentes clases de alimentos (pan y azucar) mezelados con saliva
¢ incubados a 37°C podian descalcificar toda la corona del diente.
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2) Diversos tipos de bacterias orales, aproximadamente 30 especies
podian producir icido suficiente para causar Ia caries dental.

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

4) Diferentes microorganismos filamentosos (bacilos largos y cortos)
y micrococos invaden ka dentina cariada.

Miller mencioné que por si misma, ninguna especie de
microorganismos causaba la caries, sino que en realidad en el
proceso intervenia un microorganismo oral capaz de producir acido
y proteina digestiva, considerando a la destruccién dental como un
proceso quimioparasitario que consta de descalcificacién o
reblandecimiento de los tejidos y disolucion del residuo
reblandecido. Sin embargo, en el caso del esmalte, 1a descalcificacion
de éste significa la destruccion total del mismo. *

El posterior desarrollo de las investigaciones con base en la teoria
acidogénica, permitié conocer que los dcidos formados éran los
responsables de la disolucién de los cristales de apatita (95 %
estructura esmaltaria) y que se mantenian en estrecho contacto con
la superficie esmaltaria a través de una estructura gelatinosa (placa
dental) que los protegia del lavado y efecto amortiguador (buffer) de
la saliva”,

Williams (1897) confirmé la teoria quimioparasitaria al observar la
presencia de una placa considerada como un medio para localizar
acidos organicos producidos por microorganismos que estin en
contacto con la superficie dental.

Miller concluyé que las bacterias eran Ias que producian el acido a
partir de los carbohidratos de la caries’.

El inicio de la investigacién cariolégica resulté favorecida por el
auge de [a bacteriologia a principios de siglo, permitiendo identificar
progresivamente las bacterias potencialmente responsables de la
infeccion cariogénicas.
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Kliger (1916) seialé que el agente etiologico de la caries dental debia
ser un microorganismo acidogénico (productor de acido), y al mismo
tiempo, acidiirico {resistente al icido). Ademas descubrié en cultivos
de placa dental, procedentes de caries dentarias, la presencia de
cocos y bacilos predominando microorganismos gram positivos en
forma abastonada (Lactebacifius), los cuales aislé utilizando medios
dcidos. Introdujo un nuevo método en la bacteriologia bucal cuando
logré obtener muestras bacterianas de distintas lesiones cariosas,
cuantifico su resultado bacteriano con base en el peso de la muestra
y clasifico las bocas como limpias o sucias, las caries como
primarias y dentarias de acuerdo con la apariencia clinica y el
contaje bacteriano.

En 1920 las evidencias clinicas y de laboratorio acumuladas
indicaban al Lactobacillus acidophillus como el microorganismo
responsable de la caries dental, debido a que cuando éste era
incubado en un medio glucosado, el pH descendia por debajo de Sy
en siete dias ya se podian observar signos de descalcificacion
superficial del esmalte dentario.

Otras investigaciones relacionaban el conteo de Lactobacillus en la
saliva con la presencia de caries dental.

J. Kilian Clarke (1924) logro identificar, entre los microorganismos
presentes en lesiones cariosas incipientes, una bacteria de forma
esférica que describié como: opaca, marronuzea, de forma
redondeada, con un centro luminoso y apariencia pilosa. Esta
bacteria no habia sido descrita antes en la literatura cientifica, por lo
que, la llamé por su extraifio y nevedoso aspecto, Streptococcus
mutans (mutante).

LH. McLean, G.F. Abercrombie y W. M. Scott (1927) relacionaron
el Streptococcus mutans con casos fatales de endocarditis e
inflamaciones pericirdicas. Ellos examinaron la cepa de Clarke y
comprobaron bioquimica, seroligica y morfolégicamente que se
trataba de la misma bacteria hallada en los casos de endocarditis.



Enright y col. (1932) publicaron un estudio que revelaba Ia
aparicion del Lactobacillus en la saliva antes de la formacidn de la
lesion cariosa.

Aun cuando el conocimiento cientifico formal sobre la etiologia y
patogenia de la caries dental, se inicié historicamente a partir de la
publicacion de los resultados de Miller (1890), es realmente a partir
de la década de [os aiios cuarenta del presente siglo, cuando
comenzaron a desarrollarse en forma definida las investigaciones
que dieron origen al conocimiento cariolégico actual, el cual ha
hecho posible disminuir sensiblemente los indices de prevalencia e
incidencia de la caries dental en el hombre, definiendo la forma de
prevenirla permitiendo disefiar la estrategia para su control y futura
erradicacion’.

Teoria proteolitica.
Gottlieb (1944) mencioné que las enzimas proteoliticas de los
microorganismos atacaban las laminillas, las vainas de los prismas
del esmalte y Ias paredes de los tibulos dentinarios. Sugirié que
probablemente el Staphylococcus aureus se hallaba presente en la
pigmentacién amarilla que el consideraba patognomonica de la
caries dental.

Frisbie (1944) describi6 Ia caries como un proceso proteolitico que
incluia la despolimerizacién y la licuefaccion de la matriz organica
del esmalte. Por lo tanto, las sales inorgamicas menos solubles
podrian liberarse de su “enlace organico”, lo que ayudaria a su
propia disolucién provocada por bacterias acidégenas que luego
penetrarian a través de vias mas amplias.

Pincus (1949} sostuvo que los organismos proteoliticos primero
atacaban los elementos proteinicos, como por ejemplo la cuticula
dental para destruir luego la vaina de los prismas, y ya flojos caian
entonces por leyes mecanicas’.
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Teoria de protedlisis-quelacion.

Esta teoria considera gue la caries es una destruccién bacteriana de
los dientes en la que el primer ataque se dirige principalmente a los
componentes organicos del esmalte. Los productos de
descomposicion de esa materia orgdnica tienen propiedades
quelantes, por lo tanto disuelven los minerales del esmalte. De este
modo, los constituyentes orginicos e inorganicos del esmalte se
destruyen simultineamente.

De acuerdo con esta teoria, la descalcificacién se produce por medio
de una variedad de agentes complejos, como aniones acidos, aminas,
aminoacidos, péptidos, polifosfatos y los derivados de carbohidratos.
Se piensa que las bacterias orales queratinoliticas intervienen en este
proceso.

Schatz y Martin, establecieron que el acido puede prevenir la
destruccién del diente al interferir con el crecimiento y actividad de
las bacteria proteoliticas y ?ropusieron que el acido protege la
materia organica del esmalte.

Morch y col. propusieron la hipétesis de que la desmineralizacién se
inicia con disolucién #cida cuando ¢l pH de la placa es bajo, ¥ que
continua mediante la intervencion de agentes formadores de
complejos cuando el pH de la placa es neutro®.

4. ria a /i r i j

De acuerdo con los conocimientos actuales, el avance tecnolégico y el
amplio conocimiento de la cariologia y el aporte de conocimientos de
las diversas Areas relacionadas con esta, se ha determinado que la
caries dental es una enfermedad infecciosa de etiologia
multifactorial, en la que intervienen diversos factores como son, la
susceptibilidad del huésped, la dicta, los microorganismos
cariogénicos y el tiempo. Estos conceptos estdn basados,
principalmente, en la teoria de Keyes (1962) en Ia que se
esquematiza por primera vez la relacién de tres factores que
representan la etiologia multifactorial de la caries compuesta por
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tres circulos que se sobreponen entre si (Fig. 14), al cual Kanig en
1987 le agrega un cuarto circulo que representa el factor de tiempo
(lapso minimo requerido para la formacion de la caries dental) (Fig.
15)%,

Fig. 14. Triada de Keyes, Fig. 15. Triada de Keyes modificada,
(tomado de Keyes, 1962). {tomadoe de Konig, 1987).

A continuacion se describe cada uno de los elementos de la triada de
Keyes:

El huésped. Se consideran a los tejidos dentarios (esmalte, dentina y
cemento) como estructuras qute conforman al huésped.

La _microflora. Involucra a los principales microorganismos
cariogénicos {(Streptococcus mutans y Lactobacillus acidophillus) y los

cariogénicos de menor grado (Tabla V).

Aspectos de los microorganismos indispensables en la formacién de

caries.

» Cepas de microorganismos cariogénicos.

» Capacidad de estas cepas para producir dcides qgue promuevan la
desmineralizacion, aunque no todos los microorganismos acidagénos son
capaces de producir caries.

» Capacidad de estas cepas de sintetizar dextranos o lévanos extracelulares
{produccion de polisacaridos), aunque no todos los microorganismos qite
producen polisacdridos extracelulares son capaces de producir caries.

¢ Viralencia microbiana.
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La actividad bacteriana depende de la localizacién y la adherencia
de los microorganismos que conforman la placa dental y el efecto
patogénico, del tipo de microorganismos presentes, por lo general,
los gram+ son sacaroliticos (fermentan la sacarosa) y forman caries
y los gram- son proteoliticos (degradan proteinas) y generan
enfermedades periodontales.

En algunas investigaciones se han encontrado una variedad de
microorganismos cariogénicos entre ellos, Streptococcus mutans que
producen dextranos (polisacarido extracelular que contiene
unidades de glucosa y sacarosa), Streptococcus salivarius producen
lévanos (polisacarido extracelular que contiene unidades de
fructosa) y algunos dextranos. El Streptococcus. sanguis,
Lactobacillus casei, Lactobacillus acidophillus y Streptococcus milleri
son microorganismos que por lo menos una cepa produjo dextrano.

El sustratp. Son productos de degradacion de la dieta alimenticia.

1.5.5. La caries dental.

La caries dental ha sido definida como la destruccion localizada de
los tejidos duros del diente, por la accién bacteriana. Schuster en
1990 propuso que la caries dental se refiere a la enfermedad en la
cual los tejidos duros del diente que involucra un proceso
histoquimico y bacteriano, el cual termina con la descalcificacion y
la disolucion progresiva de los materiales inorganicos asi como
desintegracion de su matriz organica.

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

La formacién de cavidades cariosas, comienza como pequeiias Areas

de desmineralizacion en la subsuperficie del esmalte, pudiendo
progresar a través de la dentina y llegar hasta la pulpa dental. La
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desmineralizacion es provocada por Adcidos, en particular Acido
liactico, producido por la fermentacion de los carbohidratos de la
dieta por los microorganismos bucales. La formacion de la lesion
involucra la disolucion del esmalte y ia remocion de los iones de
calcio y fosfato, asi como el transporte hasta el medio ambiente
circundante. Esta etapa inicial es reversible y la remineralizacion
puede ocurrir, particularmente con la presencia de fluoruros.

1.5.6. La etiologia de la caries dental.

Existen numerosas evidencias que han permitide demostrar que la
presencia de la placa dental es indispensable para la iniciacion de la
caries dental.

El grado de cariogenicidad de la placa dental es dependiente de una
serie de factores entre los que influyen:

e La localizacion de fa masa de microorganismos en zonas especificas del diente,
conto las superficies lisas, fosas, fisuras y superficies radiculares,

o El gran nimero de microorganismos concentrados en dreas no accesibles a lo
higiene bucal o a la autolimpieza.

» La produccién de una gran variedad de dcidos: lictico, acético y prapicnico,
capaces de disolver las sales cdlcicas del diente.

s La naturaleza gelatinosa de In placa favorece la retencidn de compuestos
Sormados en ella y disminuye la difusion de elementos neutralizantes hacia su
interior.

Por otra parte, es necesario mencionar que los componentes
organicos tienen cierta intervencion protectora en el proceso carioso
y las cantidades de aminoicidos presentes en las diferentes
estructuras dentarias y adherentes son diferentes. Si vemos el
esmalte y la dentina presentan datos muy similares que pudieran
estar dados por una atraccion electrostatica.

Se mencionan los aminoacidos reportados en dentina, esmalte,

pelicula adquirida, saliva, pared celular del Streptococcus y la placa
dental (Tabla VI).
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Tabla VI Aminodcidos de la pelicula, la glucoproteina salival, la pared celular de
un Streptococcus y la place, expresados come residuos por 1,000 residuos totales
(tomado de Armstrong, 1967). Se agrego la columna de ¢esmalte maduro del mismo
autor y de coldgeno de dentina de Eastoe, en Structiral and Chemical
Organization of tfeeth d‘e Mrles, 167, para an mejor andlisis

‘Léucina (nopolar) .

Turosma (p’olar')

* Componentes presentes er placa que no son aminoacidos 6
**aminoacidos esenciales..

1.5.7. Indices de caries dental.

Los indices de caries dental que se utilizan mas comunmente son
CPOD, ceod, CPOS, ceos, DMFT (decayed missing and filled teeth),
dmft, DMFS (decayed missing and filled surfaces), dmfs, en cuanto a
[a prevalencia (frecuencia de la caries en un momento determinado)
¥ la incidencia (suma de nuevas caries o progresion de la misma en
un periodo determinado).
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eLos indices de caries denfal se deben calcular de acuerdo a Ia
siguiente manera:

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

1. Examine cuantos dientes presentan lesiones cariosas (no incluye
lesiones incipientes o blancas).

2. Examine cuantos dientes han sido extraidos y

3. Finalmente examine cuantos dientes tienen restauraciones de
algin tipo.

4. Sume los tres niimeros y obtendra el indice CPOD.

Por ejemplo CPOD de 3-4-5=12. Esto significa que 3 dientes estin
cariados, 4 fueron extraidos y 5 se encuentran restaurados.

Nota: si un diente presenta una lesién cariosa y a la vez tiene una
restauracién, el calculo se toma en cuenta como C {cariado). El
CPOD puede tener un valor maximo de 28, lo cuil, significaria que
todos los dientes se encuentran afectados.

Existe un indice mis detallado denominado CPOS (en inglés DMFS),
en el cual se calculan las superficies dentales afectadas. Los molares
y premolares tienen 5 superficies y los dientes anteriores 4. De
nuevo, un diente con lesion cariosa y restauracion al mismo tiempo
se considera C {cariado). El valor maximo en el indice CPOS es 128,
lo que significaria que todas las superficies de los 28 dientes se
encuentran afectadas.

Si los indices son utilizados en dientes temporales, se utilizan letras
en miniscula: ceod, cpos, donde la “e” significa “extraido”. Cada
indice se calcula por separado. No se suman datos de dientes
temporales con datos de dientes permanentesa.
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1,6. La prevencion de caries de

Prevencion significa en odontologia evitar, detener y limitar los
danos presentes. El objetivo principal de la prevencion es Ia
reduccion de los indices de caries de la poblacién en general,
aminorando con esto a su vez los gastos que representan los altos
indices de CPOD y ceod.

Como primer punto es necesario destacar que el conocimiento
cariologico por parte del odontologo es de suma importancia, para
que por medio de el se lleven a cabo los diferentes métodos de
prevencion, de acuerdo con las necesidades de la poblacion que este
tratando.

El odontologo tiere el deber y la obligacion de aplicar las diferentes

medidas de prevencion, segiin sea el nivel de riesgos de padecer
. 3

caries .

Las medidas probables para prevenir la incidencia o recurrencia de
caries son:

¢ Control de la dieta alimenticia.
¢ Control de la flora oral.
¢ Control o modificacién de la capa superficial del diente.

1.6.1. Control de la dieta alimenticia.

Consiste en limitar la frecuencia de ingestion de carbohidratos, en
particular monosaeiridos y disaciridos, a ftravés de consejos
dietéticos con actitud positiva, con el fin de educar al paciente en el
control de su dieta, permitiendo el consumo de carbohidratos sélo en
horas de comidas, preescribiendo inmediatamente la higiene bucal'’,
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1.6.2. Control de la flora bucal.

Ha sido imposible modificar ia flora bacteriana bucal mediante el
uso de antibidticos, vacunas o agentes quimicos sin algin riesgo para
el paciente. El empleo de antibidticos a largo plazo pueden generar
alergias o resistencia bacteriana. La vacunacién también resulta ser
riesgoso, al utilizar virus vivos, ya que los Streptococcus estan
estrechamente relacionados al grupo asociado con la endocarditis
bacteriana subaguda (Bowen, 1969). EI uso de gluconato de
clorhexidina (Loe y Schiott, 1970) como enjuague bucal no ha
reportado efectos toxicologicos. El uso de enzimas (dextranasa) en
forma regular provoca disminucion de leucocitos en los primates
(Bowen, 1971).

Hoy en dia, el control de la flora oral debe estar limitado a la
eliminaciéon de Ia placa bacteriana mediante las técnicas
tradicionales utilizando en ocaciones para lograrlo pastillas
reveladoras de placa. El cepillado eficaz de los dientes, el enjuague
de la boca y el usos del hilo dental o estimuladores interdentarios
eliminaran 1a placa bacteriana de la superficie de los dientes. Esto es
particularmente efectivo si se realiza de inmediato después de las
comidas, ya que la eliminacion de los depositos recientes de
polisacaridos reducira la cantidad de substratos nutritivos para las
bacterias que permanecen.

La técnica de cepillado mas indicada es la de Stillman modificado
(Glickman, 1964), en donde se coloca el cepillo en la unién de la base
de la encia y la mucosa alveolar, con las cerdas situadas
oblicuamente en direccion al apice, se hace un movimiento de
vibracidn, seguido de un movimiento rotatorio vertical, con un
desplazamiento muy reducido de las cerdas, evitando el movimiento
horizontal. Este procedimiento de realiza en las superficies bucal y
lingual de los dientes. En las superficies linguales y palatinas de los
dientes anteriores, el cepillo se situa de forma que sélo dos o tres
manojos de cerdas de la parte delantera del cepille alcancen la encia.
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El uso del agua a presién para la limpieza de los dientes se estad
extendiendo cada vez mids y puede realizarse por medio de una
jeringa o un aparato que lance un chorro pulsante de agua. El hilo
dental, los estimuladores, cepillos interdentarios y el agna a presion
son medios valiosos cuando existe mayor riesgo de retencion de
placa debido a la presencia en la boca de una protesis fija u
ortodontica'',

1.6.3. Control o modificacion de la superficie del diente.
Puede ser realizada mediante métodos generales y locales''.

Métodos generales.
e Fluoracion de agua (resultados mds favorables).
e [Fluoruros en tabletas.
» Adicicn de flior a la sal y a la leche.

Métodos de alteracidn local.

e Aplicacion de fluoruros que provocan un intercambio idnico con el esmalte
dentario y convierten la hidroxiapatita en fluoroapatita. Las técnicas de
aplicacion con mayores resultados son mediante enjuagues de boca (Torres y
Ericsson, 1965) y aplicacion de geles (Engler, 1967). Backer Dirks, Huwink y
Kwant (1961) reportaren que la aplicacién de fluoruros tiene mayor accion
svbre las superficies lisas del diente que sobre las fisuras.

o Peliculas protectoras. Fue intentado en Nueva Zelanda mediante la
incorporacion a un dentifrico de la tetradecilamina, agente cationico de
actividad superficial. Se consiguieron resultados alentadores en una prueba
clinica con este dentifrico (Ludwig y Tayplor, 1957), pero su naturaleza
desagradable ha impedide su desarrollo comercial.

o Tratamiento de fisuras oclusales mediante; selladores de fosetas y fisuras, y solo
en algunos casos odontotomia profilictica (Hyatt, 1936) que consiste en la
preparacién de una cavidad minima en el esmalie incluyendo fisuras mayores y
su refleno con amalgama o resina.

s Prevencion de la abrasion y la erosion mediante la modificacién de las técnicas
de cepillado y de los hibitos alimentarios del paciente.

e Remineralizacion en lesiones primarias mediante el mejoramiento de la higiene
oral y la aplicaion de compuestos fluorados (Fehr, Loe y Theilade, 1970).

¢ Restauracion mediante el diseiio de cavidades en combindacidn con las mejores
técnicas profildcticas, para impedir la recurrencia de la caries a su alrededor.
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Estudiar la prevalencia de altos indices de caries (ceod, CPOD) y de
microorganismos carjogénicos Streptococcus mutans y Lactobacillus
acidophillus en una poblacion escolar de bajo nivel socioeconémico,
en el Estado de México.

2.2. Antecedentes,

Un gran nimero de autores han asociado a la presencia de
microorganismos como factores que contribuyen al establecimiento
y desarrollo de la caries, como el Streptococcus spp. y Lactobacillus
spp., pero a la fecha.en México no existen amplios estudios que
pudieran asociar a la caries con la presencia de estos
microorganismos, por lo cual es conveniente mencionar algunos
datos que caracterizan a nuestra poblacién de estudio.

Los indices de poblacién reportados por la Secretaria de Salud de
1996, permiten identificar el nivel socioeconémico de la poblacién y
mencionar las atenciones de estomatologia que se impartieron
durante ese afio en la Repiblica mexicana y el Estado de México
(Tabla VII), y el porcentaje de consultas otorgadas en la Repiiblica
mexicana (Grafica 1).

Tabla VII. Muestra las atenciones de estomatologia en la Repiiblica mexicana y el
Estado de Me.uco otorgadas en 1996,

83]770
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Grifica 1. Muestra el porcentaje de consultas otorgadas en la Repiiblica mexicana.
745

ac. General
@ C. Especlalizada
OC. Odontoldgica
BUrgencias

Asimismo se consideré necesario mencionar la morbilidad (3357
casos) y la mortalidad (7 casos) en la Repiiblica mexicana
provocadas por enfermedades de los dientes y estructuras de sostén
reportadas por las instituciones hospitalarias en 1996.

Es indispensable mencionar las caracteristicas generales del
municipio del que se obtuvo la muestra (Tabla VIII), y se pretende
compararlas con los datos del municipio de Nezahualcoyotl, el cual
presenta caracteristicas relativamente similares a la poblacion que
se estudio.

Tabla VIII. Muestra las caracteristicas generales del municipio de Chimalhuacdn
al que corresponde nuestra poblacion, en comparacién con el municipio de
Nezahualcdyotl.
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2 ustificacion

La caries dental es un problema epidemiolégico que no ha sido
extensamente estudiado por las diferentes dependencias de salud ¢n
México, la cual tiene un impacto muy grande en la economia de este
pais, dado que la mayoria de las personas presentan indices
superiores a los rangos establecidos por las diferentes asociaciones
de salud bucodental.

Parece ser que el grado de caries es gradual en los diferentes niveles
socicecondmicos, por lo cual es importante que se desarrollen
programas para el diagndstico y prevencion de caries, segun sean los
requerimientos de cada poblacién, y que se apoyen en pruebas que
determinen la ctiologia de la enfermedad.

Este estudio es realizado porque se considera indispensable
determinar los factores (tipos de microorganismos, dieta, nivel
socioeconomico, habitos de higiene, ...) que influyen en la formacién
de caries en esta poblacion. Esto es debido a que en estudios
anteriores se ha reportado que la caries se presenta en diferentes
grados, ain dentro de 1a misma region geografica.

2.4. jetiv ¥

El presente estudio tiene como objetivo determinar fa prevalencia de
Unidades Formadoras de Colonias de Sitreptococcus mutans y
Lactobacillus acidophillus en saliva y placa dental, y su relacion con
el indice (ceod y CPOD). Esto es con el fin de identificar el grado de
intervencion de estos microorganismos en la.formacién de caries
dental, en nifos de la escuela “Lic, Benito Judrez”, ubicada al
oriente de la ciudad, en la Col. San Lorenzo, Chimalhuacan, Estado
de México.
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2.5. ietivos ¢ fic

e Identificar los caracteristicas representativas en forma general de
la poblacion a estudiar (nifios escolares de la escuela primaria
“Lic. Benito Judrez”).

¢ Conocer las condiciones sociodemogrificas y econdémicas de esta
poblacién.

* Conocer los habitos alimenticios, los niveles de consumo de
golosinas y refrescos de la muestra en estudio.

* Conocer los habitos de higiene bucal en la muestra de estudio.

» Conocer la prevalencia de caries dertal en dicha poblacién
mediante el indice de Dientes Cariados, Perdidos y Obturados
(cead, CPOD)).

e Conocer la prevalencia de Unidades Formadoras de Colonias
(UFC) de Streptococcus mutans 'y Lactobacillus acidophillus en
saliva y placa dental en niiios de esta poblacion.

¢ Determinar si existe correlacién entre los indices (ceod, CPOD) y
las Unidades Formadoras de Colonias (UFC) en la formacion de
caries, presente en los niiios de esta poblacién.

2.6. Hipotesis.

H, Existe correlacién entre UFC de Streptococcus mutans y la
caries dental.
H;  No existe correlacién entre UFC de Streptococcus mutans y la
caries dental.

H, Existe correlacion entre UFC de Lactobacillus acidophillus y
la caries dental.

H,  No existe correlacion entre UFC de Lactobacillus acidophillus
y la caries dental.

H, Existe correlacion entre caries y la ingesta de golosinas y
refrescos.

Hy No existe correlacion entre caries dental y la ingesta de
golosinas y refrescos.
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H, Existe correlacién entre caries dental y el nivel
socioccondmico.
H, No existe correlacion entre la caries dental y el nivel
socioeconomico,

H, La correlacién entre Streptococcus mutans con la caries dental
es mayor que entre Lactobaciltus acidophillus con la caries dental.
Hy, La correlacidn entre Streptococcus mutans con la caries dental
es menor que entre Lactobacillus acidophillus con la caries dental.

H, El nimero de UFC de Streptococcus mutans es mayor que el
nimero de UFC de Lactobacillus acidophillus.

Hy,  El nitmero de UFC de Streptecoccus mutans es menor que el
nimero de UFC de Lactobacillus acidophillus.
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1. Disent

L1 Tj tudi

Observacional, transversal y analitico.

1.2 lacion de

Es una muestra de la poblacién escolar del turno matutino, de la
escuela primaria “Lic. Benito Juarez”, ubicada en Ia Colonia San
Lorenzo Chimalhuacan, Estado de México, C. P. 56330, la cual es un
modelo de un nivel socioeconémico bajo.

Se eligieron estudiantes de esta escuela que cumplieran con los
criterios de inclusion.

Criterios de inclusion.

1. Escolares que deseen participar en el estudio.
2. Ser estudiantes de la escuela primaria ¢ Lic. Benito Juirez”.
3. No haberse cepillado los dientes o haber comide al menos dos
horas antes de realizarse el estudio.
Criterios de exclusion.
1. Escolares que no deseen participar en el estudio.
2. Escolares que utilizen apartos ortodonticos.
3. Escolares que esten en fratamiento con antibiéticos,

Criterios de eliminacion.

I. Escolares que excedan de la edad promedio escolar (6-12 afios).

60



.1.4. Variables.

Definicion operacional y escala de medicion de variables.

Folio: Se registr6 en numero ascendente.

Fecha: Dria en que se recolectaron los datos de la historia clinica.

Escuela:  Nombre de la escuela enr la que se temaron las muestras, vy si es (1)
publica, (2) privada o (3) rural.

Ubicacién: Es la ubicacion de la escuela, si esta ubicada en el (1) D. F. o
en ¢l (2) Estado de México.

Ocupacion del jefe de familia: A que se se dedica ¢l jefe de familia, segun
refirid el escolar (0) No sabe, (1) Obrero, (2) Empleado, (3) Profesionista y (4)
E. particular.

Escolaridad del jefe de familia: Niimero de afios aprovados por el jefe de
familia en el sistema educativo, segun refirio el escolar (0) No sabe, (1) Basica,
(2) Mcdia y (3) Profesional,

Col., Del. o Municipio: Es el lugar donde habita la poblacién.

NSE residencia: Nivel socioecondmico establecido, de acuerdo a la encuesta
que realiza el AMAL las variables son: (1) Alto, (2) Medio y (3) Bajo.

Nivel socioecondmico del nifio: Nivel obtenido por la suma de los porcentajes
del lugar de residencia, la escolaridad del jefe de familia y por pertenencias,
Ias variables son: (1} Bajo, (2} Medio y (3) Alto.

+ Nombre: Nombre del niiio,

Edad: Se registré con afios cumplidos a la fecha del levantamiento de la
historia clinica.

Sexo: Corresponde al género y se registré como (I) Femenino y (2)
Masculino.

Grado:  Namero de afios 2probados en el sistema educativo.

Grupe:  Grupo en el que esta inscrito.

Enfermedad: Se registré si estaba enfermo al momento del muestreo,
Medicamentos:  Se registraron los medicamentos que los individuos estaban
tomando a la fecha del levantamiento de 1a historia clinica y del muestrea.
Consultas dentales al afio: Se registré ¢l nomero de veces que acudié a
consulta dental en el aiio.

N® de veces de cepillado al dia: Se registré ¢l nimero de veces gue el niiio se
cepilla al dia; las variables son: (0), (1), (2) y (3- +).

Complemento de higiene oral: Se consideré como complementos, el uso de
(1) Pasta, (2) Hilo y (3) Enjuagues.

Habitos de dieta: Se registré como el consume de carbohidratos; las variables
son: consumo de golosinas (ninguna, pocas veees (1-3), regular (4-7), muchas
veces (8- +)} y consumo de refrescos (minguno, pocos (1), regular (2-3),
muchos (4- +)).
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e Aplicacion de flGor: Es la frecuencia en que se admintstra flior, ya sea en
cualquier presentacién; las variables son: (0) Nunea, (1) 1 aiio - +, (2) 6 meses,
(3) 3 meses.

s [Presencia de selladores de fosetas y fisuras:  Se registrd si habia presencia de
sclladaores en algin diente del escolar; las variables son: (1) Siy (2) No.

« Usa aparatos de ortopedia u ortodoncia: Se registré si el escolar usa
aparatos de ortopedia u ortodoncia; las variables son: (1) Siy (2) No.

¢« Odontograma:  Sirve parz obtener los indices ceod y CPOD, mediante cl
conteco de dientes cariados, perdidos y obturados.

e Recuento microbiano: Lactobacillus se cuantificd el nimero de UFC/ml. de
saliva y placa dental; Streptococcus mutans se cuantificé el mimero de
UFC/ml en saliva y placa dental.

3.1.5. Métod

Se hizo una visita a la escuela, en la cual se le presenté al director el
protocolo de investigacion y se le solicito el permiso para llevar a
cabo el estudio, pidiéndole que firmara el formato de consentimiento
informado (*"*°").

El director pidio se elaborara un formato de autorizacién para que
P o Anexo 2

el padre o tutor de cada nifio diera su consentimiento (""**°*), el cual

fue llevado posteriormente.

Ya teniendo el permiso y la autorizacion del director, se hizo el
levantamiento de datos mediante una historia clinica (*™* ) y se
realizd la exproracion bucal a cada nifio, para registrar sus datos
coorespondientes, y los indices ceod y CPOD.

r - »

F F

Se programoé en el laboratorio el dia que se iria a tomar las
muestras, y se preparo todo el material necesario para la recoleccién
y siembra de muestras.

Para la recoleccién de muestras:
s [ tubo vacie para saliva, por cada muestra.
e [ tubo con I mililitre de solucion ringer para placa, por cada muestra.
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s [ tubo con 3.960 microlitros de solucion isotdnice para fa difucion 1:100 de
saliva, por cada muestra.

o [ isopo para recoleccion de placa, por cada muestra.

s [0 2conos para recoleccion de saliva, por cada muestra.

Para la siembra de muestras
e Puntas para micropipeta
¢ Medios de cultive

Las muestras se tomaron en la escuela a las 10 de la maiiana, a los
nifios que se les habia hecho historia clinica (voluntarios y los que
tenian autorizacion por parte de sus padres) y por lo menos 2 horas
de ayuno.

Toma de muestra de placa dentobacteriana.
Para tomar la muestra de placa dentobacteriana se aislé [a zona con
algodon estéril, y se tomé la placa dental que se encontraba presente
en fosetas y fisuras de los dientes 36 o 46, por medio de un palillo de
madera estéril; se hizé esta recoleccion pasando tres veces el palillo
por esas estructuras anatémicas. Esta muestra se transfirié al
laboratorio en un tubo de ensaye debidamente tapado, que contenia
1 ml. de solucién para anaerobios (solucién ringer).

Toma de muestra de saliva estimulada.
Se le pidié a cada nific que masticara una tableta de parafina
durante 1 minuto, y se le dijo que depositara saliva por medio de un
cono de papel en un tubo de ensaye vacio. Se vigilé que vertiera en el
tubo por lo menos 1 ml. de saliva, prosiguiendo a taparlo con su
tapdn correspondiente.

Las muestras se colocaron en una hielera para ser transportadas al
laboratorio, a fin de que no perdieran sus propiedades y las
bacterias se estabilizaran.

Las muestras se procesaron una hora después de haberse tomado, y

se inocularon en medio Mitis Salivarius suplementado con sacarosa,
bacitracina y telurite (MSB Gold et al 1973) para Streptococcus
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mutans ""° ") y en medio Rogosa para Lactobacillus acidophillus

(Ancxo 4). i

Procesamiento de la muesira.

Siembra en medios.

En el laboratorio se limpié el irea de trabajo y se arreglo el material
para sembrar las muestras en los medios de cultivo (medios de
cultivo, mecheros, micropipetas, puntas para micropipetas, vaso de
precipitado con agua y cloro, gradillas con los tubos de las muestras
de saliva, placa y dilucién).

Procedimiento.
Se enciende el mechero para realizar todo el procedimiento de
sembrado lo mas cercano posible a la flama.
Se homogeneiza en el vortex la muestra de saliva y se realiza la
dilucion correspondiente con cada muestra agregando 40 microlitros
de saliva a los 3,96 ml. De solucidn isoténica.

Siembra de placa en Rogosa.

Se homogeneiza en el bortex la muestra de placa, se toma la
micropipeta y se coloca la punta de plastico, se destapa el tubo de
placa y se toman 10 microlitros, se tapa el tubo y se coloca en la
gradilla. Sin soltar la micropipeta se toma la caja de Petri con el
medio de cultive y se depositan los 10 microlitros en la parte central
del medio de cultivo, se desecha la punta en el vaso con agua y cloro
en dilucién 1:1000, se flamea el asa de vidrio y se coloca en la orilla
del medio de cultivo para enfriarlo y se prosigue a realizar la técnica
de sembrado de la muestra, se vuelve a flamear el asa de vidrio.

Siembra de saliva en Rogosa.
Se homogeneiza en el vortex la muestra de saliva, se toma la
micropipeta y se coloca la punta de plastico, se destapa el tubo de
saliva y se toman 10 microlitros, se tapa el tubo y se coloca en la
gradilla. Sin soltar la micropipeta se toma la caja de Petri con el
medio de cultivo y se depositan los 10 microlitros en la parte central



del medio de cultivo, se desecha la punta en el vaso con agua y cloro
en dilucion 1:1000, se flamea el asa de vidrio y se coloca en la orilla
del medio de cultivo para enfriarlo y se prosigue a realizar la técnica
de sembrado de la muestra, se vuelve a flamear el asa de vidrio.

Se colocan las cajas de Petri con medio Rogosa sembradas, en
grupos de 10 en forma vertical uniéndolas con maskin tape. Todas
estas cajas se llevan a la camara de anaerobiosis donde permanecen
durante 72 horas a 37° centigrados con la base hacia arriba.
Transcurrido este tiempo se realiza la lectura de UFC.

Siembra de placa en Mifis.

Se homogeneiza en ¢l vortex la muestra de placa, se toma la
micropipeta y se coloca la punta de plastico; se destapa el tubo de
placa y se toman 10 microlitros, se tapa el tubo y se coloca en la
gradilla. Sin soltar la micropipeta se toma la caja de Petri con el
medio de cultivo y se depositan los 10 microlitres en la parte central
del medio de cultivo; se desecha la punta en el vaso con agua y cloro
en dilucion 1:1000; se flamea el asa de vidrio y se coloca en Ia orilla
del medio de cultivo para enfriarlo y se prosigue a realizar la técnica
de sembrado de la muestra; se vuelve a flamear el asa de vidrio.

Siembra de saliva en Mitis.

Se homogeneiza en el vortex la dilucidn de saliva, se toma la
micropipeta y se coloca la punta de plastice; se destapa el tube de la
dilucion 1:100 de saliva y se toman 10 microlitros, se tapa el tubo y
se coloca en la gradilla. Sin soltar la micropipeta se toma Ia caja de
Petri con el medio de cultivo y se depositan los 10 microlitros en la
parte central del medio de cultivo; se desecha la punta en ¢l vaso con
agua y cloro en dilucion 1:1000; se flamea el asa de vidrio y se coloca
en la orilla del medio de cultivo para enfriarlo y se prosigue a
realizar la técnica de sembrado de la muestra; se vuelve a flamear el
asa de vidrio.

Se colocan las cajas de Petri con medio Miftis sembradas, en grupos

de 10 en forma vertical uniéndolas con maskin tape. Todas estas
cajas se llevan a jarras de anaerobiosis donde permanecen durante
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48 horas a 37° centigrados con la base hacia arriba. A las 48 horas se
sacan de la jarra de anaerobiosis y se lievan al medio ambiente
donde permanecen las signientes 24 horas, transcurridas las cuales
se efectiia la lectura de UFC,

Todas las muestras fueron recolectadas y procesadas llevando 2
cabo la nameracion de estas mediante el nimero de folio del nifio.

Recuento de colonias de las muestras.
Se contaron las UFC de Lactobacillus acidophillus y Streptococcus
mutans en los medios de cultivo, con apoyo de un transiluminador.
Sélo en algunos casos donde hubé crecimiento muy excesivo, se
utilizé el sistema de celdillas para el cilculo de las UFC. Estos
resultados se reportaron como UFC/ml.

7. Plan de andlisi

Los resultados obtenidos permitieron calcular frecuencias, medias,
desviacion estandar y coeficientes de correlacion de Pearson. prueba
t- de student, chi’* mediante el uso de Ia base de datos SPSSPC
(SPSS, Inc. Chicago, IL. USA).

ZZQ" ua-r

Recursos humanos.
s 1 Tesista.
s 1 Tutor.

1
1
1. Asesor.
1 Auxiliar de laboratorio.

r, ateri i 7

Material * Gasas
e Historias clinicas » Algoddn
= Espejos dentales * Pl’“’flén
+ Exploradores dentales * Lipiz
s Guantes + Hielo
e Cubrebocas * Maskin Tape
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Cinta testigo

Pastillas de cera

Papel aluminio

Palillos estériles

Agua desionizada

Encendedor o cerillos

Tubos de ensaye para la

recoleccion de la saliva con tapén.

Tubos de  ensaye para la

recoleeciéon de la placa con tapén.

Matraz Erlen Meyer

Probeta

Cajas de Petri con dos divisiones

Solucidn salina

Medio de cultivo (Rogosa)

Medio de cultivo (MSB)
Equipo

Mecheros

Gradillas

Termémetro

Transiluminador

Autoclave

Incubadora

Cimara de anacrobiosis

Cuarto de refrigeracion

Bascula para materiales ligeros
Micropipctas autom:iticas

Puntas para micropipetas
desechables
Hielera para
mucestras

transporte de
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Resultados.

Poblacion de estudio.

La muestra fue de 100 escolares, el 50% son del génerc masculino y
el 50% del género femenino {Grifica 2), de los cuales 10 son de 6
afios, 15 de 7 aiios, 23 de 8 afios, 14 de 9 aiios, 22 de 10 anos, 11 de 11
afios y 5 de 12 afios, encontrando una media en la edad de 8.76 y una

desviacion estandar de 1.676.

Grdfica 2. Muestra la poblacion por edad y por sexo.

3

Edad del nino
Sexo Frecuencia %
Femenino 50 50.0
Masculino 50 50.0
Frecuencias.

Sexo del nifio
Masculing

Ml Femenino

En nuestra poblacién sélo el 5% no consumen golosinas, y la mayor
frecuencia es el 67 % de los escolares gue consumen poca cantidad

de golosinas (1-3) (Tabla IX).
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Tabla IX. Muestra la cantidad de golosinas que ingiere al dia.

Variable Cantidad Frecuencia Porcentaje
0 Ninguna 5 5%
1 Poca (1-3}) 67 67%
2 Regular (4-7) 18 18%
3 Mucha (8- +) 10 10%
Total 100 100%

Media=1.330 Desv. estandar=.726

E126% de los escolares no consumen ningiin refresco y Ia frecuencia
mayor fue del 53 % que consumen pocos refrescos (1) (Tabla X).
Esto indica que la mayoria de los escolares de este nivel
socioeconomico consumen una baja cantidad de carbohidratos.

Tabla X. Muestra la cantidad de refrescos que ingieren al dia.

Variable Cantidad Frecuencia Porcentaje
0 Ninguno 26 26%
1 Poco (1) 53 53%
2 Regular (2-3) 17 17%
3 Mucha (4- +) 4 4%
Total 100 100%

Media=.990 Desv. estandar=.772

Ell 94% de la poblacién que se estudié se cepillan de 1 a 3 veces al
dia, y s6lo el 6% no se cepillan los dientes (Tabla XI).

Tabla X1. Muestra el niimero de veces de cepiflado al dia,

Variable Frecuencia Porcentaje
0 6 6%
1 27 27%
2 31 31%
3-+ 36 36%
100 100%

Media=1.970 Desv. estandar=.937

El 41% de los nifios no acuden al dentista y la mayor frecuencia es
de 26% la cual acude una vez al afio (Tabla XII).
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Tabia XI1. Muestra el niimero consultas dentales recibidas en la peblacidn al afio.

Variable Frecuencia Porcentaje
0 41 41%
1 26 26%
2 20 20%
3 7 7%
4 3 3%
15 1 1%
10 2 1%
160 100%

Medin=1.260 Desv. estandar=1.762

EI 50 % de los escolares no reciben aplicacién de fldor, y la mayor
frecuencia es de 28% a los cuales les aplican una vez al aio (Tabla
XIIE).

Tabla XIII. Muestra la frecuencia de aplicacion de flitor al aiio.

Variable Tiempo Frecuencia Porcentaje
0 Nunca 50 50
1 1 aiio 28 28
2 6 meses 3 3
3 3 meses 19 19
Total 106 100%

Media=.910 Desv. estandar=1.138

No hubo presencia de selladores de fosetas y fisuras en ninguno de
los casos, y el uso de complementos de higiene oral reporto que un
92% utiliza pasta dental y el 2% utiliza enjuagues bucales (Tabla

XIV).

Tabla XIV. Muestra el porcentaje de los complementos usados por esta comunidad.

Variable Complemento Frecuencia Porcentaje
0 Ninguno 6 6%
1 Pasta 922 92%
3 Enjuagues 2 2%
Total 100 100%

La frecuencia mayor en la ocupacién de los jefes de familia fue de

41%, los cuales eran empleados particulares (Tabla XV).
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Tabla XV. Muestra [a frecuencia de fa ocupacion en los jefes de familia.

Variable Complemento Frecuencia Porcentaje
0 No sabe 10 10%
1 Obrero 12 12%
2 Empleado 36 36%
3 Profesionista 1 1%
4 L. particular 41 41%
Total 100 100%

En esta poblacion se obtuvo una media del indice en denticién
decidua de 3.78. El 81.1% de los dientes en esta poblacion estan
sanos, el 14.8% son dientes cariados, el 1.8% fueron dientes
extraidos y el 2.3% estan obturados (Grafica 3).

Grifica 3. Muestra el porcentaje del indice ceod desglosado.

@ 1| Cariados
m2| Extraidos
.D3 Obturados 8 4
104} Sanos

indice {ceod)

23% 1.8% 14.8%

Asimismo, se encontré una media del indice en deaticion
permanente de 1.08. El 96.1% de los dientes en esta poblacion estan
sanos, el 3.2% son dientes cariados, no existen dientes perdidos y el
0.6% han sido obturados (Grafica 4).
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Grifica 4. Muestra el porcentaje del indice CPOD desglosado.

g 1| Cariados
m2: Perdidos
035 Obturados

[34} Sanos

o 4
96.1%

O3 m2a

6%

1

0% 3.2%

indice (CPOD)

En la subdivision de dientes cariados, perdidos y obturados por
edad, se aprecid que los escolares de 7 afios mostraron el mayor
nimero de piezas cariadas (5.26), los de 12 afios el mayor nimero de
piezas perdidas (.60) y los de 9 afios el mayor niimero de piezas
obturadas (1.21) en la denticion temporal, en cuanto el indice ceod
fue mayor a los 7 aiios (6.20), con tendencia a disminuir a los 12 aiios
(3.40), posiblemente porque a esta edad predomina la denticion
permanente, en donde se obtuvo el mayor niimero de piezas cariadas
(2.20) el mayor niimero de piezas obturadas fue a los 10 afios (0.31) y
el indice mayor CPOD fue a los 12 aiios (2.40) (Tabla XVI).

Tabla XVI. Muestra la prevalencia de dientes cariados, extraidos, perdidos y

obturados.

Edad | n € p 0 ceod C P O |CPOD
6 10| 3.2000| .4000{ .2000| 3.8000) .1000| .0000; .0000{ .1000
7 15] 5.2667| .5333| .4000( 6.2000] .6667! .0000| .0667 | .7333
8 23 1.8261] .3913] .1739( 2.3913| .3478| .0000| .1304| .4348
9 14| 2.8571{ .2857|1.2143{ 4.3571| .8571| .0000] .2857| 1.1429
10 22| 331821 .2273| .3636/ 3.9091| 1.4545| .0000| 3182 1.7727
11 11| 1.8182| .2727] .4545]| 2.5455| 1.5455| .0000| .1818} 1.7273
12 5| 2.2000| .¢000| .6000| 3.4000| 2.2000| .0000( .2006G] 2.4000
M. T.| 100] 2.9700] .3600| .4500] 3.7800| .9100| .0000| .1800| 1.0800
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Indice ceod.

La prevalencia en el indice ceod de dientes cariados es mayor en
nifios de 7 afos, intermedia en nifios de 6, 9 y 10 afos y menor en
nifios de 8, 11 y 12 afios, en donde la cantidad de dientes perdidos y

obturados es muy similar (Grafica 5).

Grifica 5. Muesira la prevalencia de dientes cariados, perdidos y obturados en

relacion a la edad.
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El 24% de los escolares no tienen caries, la frecuencia mayor en
denticién decidua de dientes cariados fue de 15 escolares con 2
piezas cariadas y una media de dientes cariados de 2.97 con una
desviacion estandar de 2,59 (Tabla XVII).

Tabla XVII. Muesira la frecuencia de dientes deciduos cariados.

Il Dientes deciduos

cariados

[Abientes deciduos

extraidos

Ml oientes deciduos

obturados

Nimero Frecuencia Porcentaje

0 24 24%
1 12 12%
2 15 15%
3 6 6%
4 13 13%
5 12 12%
[ 12 12%
7 1 1%
8 3 3%
10 1 1%
12 1 1%

Total 100 100%

Media=2.970 Desv, estandar=2.59%
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El 79% de los escolares no presentan extracciones, la frecuencia
mayor de piezas extraidas fue de 11 escolares con una pieza extraida
y una media de dientes perdidos de 0.36 con una desviacioén estandar

de 0.87 (Tabla XVIII).

Tabla XVIIL Muestra la frecuencia de dientes deciduos extrafdos.

Nimero Frecuencia Porcentaje
0 79 79%
1 11 11%
2 8 8%
3 1 1%
6 1 1%
Total 100 100%

Media=.360 Desv. estandar=.871

El 81% de los escolares no presentan restauracién alguna, la
frecuencia mayor fue de 10 nifios con una pieza obturada y una
media de dientes obturades de 0.450 con una desviacién estandar de

1.22 (Tabla XIX).

Tabla XIX. Muestra la frecuencia de dientes deciduos obturados.

Namero Frecuencia Porcentaje
0 81 81%
i 10 10%
2 2 2%
3 3 3%
5 3 3%
7 1 1%
Total 100 100%

Media=.450 Desv. estandar=1.226

Indice CPOD.

La prevalencia en el indice CPOD de dientes cariados es.mayor en
nifios de 12 afios, intermedia en nifios de 10 y 11 afios y menor en
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nifios de 6, 7, 8 y 9 aiios y la prevalencia de dientes obturados es
menor en el indice CPOD (Grafica 6).

Grifica 6. Muestra la media de la prevalencia de dientes cariados, perdidos y
obturados en relacion a la edad,

M 25

W —ao

-~ 1l Dientes parmanentes
cariados

Dientes permanenies
perdidas

B Dientes parmanentes
obturados

Edad de! niflo
El 57% de los escolares no tienen caries, la mayor frecuencia es de
19 escolares con una pieza cariada y una media de dientes cariados
de 0.910 con una desviacion estindar de 1.31 (Tabla XX).

Tabla XX. Muestra la frecuencia de dientes permanentes cariados.

Niimero Frecuencia Porcentaje
0 57 57%
1 19 19%
2 8 8%
3 .9 9%
4 6%
5 1 1%
Total 100 100%

Media=.910 Desv. estandar=1.311
No se observo ningiin caso con dientes perdidos.
El 91% de los escolares no presentan restauraciéon alguna, Ia

frecuencia mayor fue de 4 nifios con una pieza obturada y una media
de dientes obturados de 0.18 con una desviacién estindar de 0.68

(Tabla XXI).
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Tabla XXI. Muestra la frecuencia de dientes permanenies obturados.

Niamero Frecuencia Porcentaje
0 91 91%
1 4 4%
2 3 3%
3 1 1%
5 1 1%
Total 100 100%

Media=.180 Desv. cstandar=.687

Indice ceod en relacion al género.

El indice ceod es muy similar en relacion al género; fue mayor a la
edad de 7 afios (7.13 en hombres, 5.14 en mujeres) y menor a la edad
de 8 afios en los hombres (2.09) y a los 11 afios en las mujeres (2.33)
(Grafica 7).

Grifica 7. Muestra la media del indice ceod en relacion a la edad y el sexo.

M 1408
e
A 1208 [T
i
a
100‘ -----------------------------------------------------------
i
n ......................................
g 8%
i
c B608--§ 3 ... EAR U SN . - - - - - -
e
c 408§
g Sexo de! nifio
d "1 @B Masculino
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El indice mayor fue de 5.14 a los 7 aiios en las nifias y de 7.12 en los
nifios a los 7 afios, y el indice menor en las nifias de 2.33 a los 11 afios
y en los nifios de 2.09 a los 8 aiios, con una media de 3.78 y una
desviacion estandar de 2.95 (Tabla XXII).
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Tabla XXIL. Mucstra el indice ceod en relacion a I edad y al género..

Edad Género Media Desv. estandar Casos
6 Femenino 3.40000 4.21900 5
7 Femenino 5.14286 3.28778 7
8 Femenino 2.66667 2.05971 2
9 Femenino 4.57143 2.14920 7
10 Femenino 3.80000 2.52982 0
11 Femenino 2.33333 2.25093 6
12 Femenino 3.66667 3.7859%4 3
Subtotal Femenino 3.60000 2.73302 50
6 Masculino 4.20000 319374 5
7 Masculino 7.12500 3.18198 8
8 Masculino 2.09091 2.07145 11
9 Masculine 4,14286 3.43650 7
10 Masculino 4.00000 2.89200 12
11 Masculino 1.80000 2.77489 5
12 Masculino 3.00000 4.24264 2
Subtaotal Masculino 3.96000 3.17490 50
Total 3.78000 2.95276 100

El 19 % de la poblacion escolar no presentd ningin diente cariado,
extraido u obturado, la frecuencia mayor fue de 15 nifios con un
indice ceod de 4 piezas y la menor frecuencia fue de 7 nifios que
tenian un indice ceod de 1y 5 piezas (Tabla XXIII).

Tabla XXIIL. Muestra la frecuencia del indice ceod.

Niimero Frecuencia Porcentajc

0 19 19%
1 7 7%
2 12 12%
3 9 9%
4 15 15%
5 7 7%
6 18 18%
7 3 3%
8 4 4%
9 1 1%
10 2 2%
11 1 1%
12 2 2%

Total 160 100%

Media=3.780 Desv. estandar=2.953
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Indice CPOD en relacion al género.

£l indice CPOD presenté el indice mas alto en aifios de 12 afios (3.5),
y en nifias de 10 afios (2.2); un indice menor fue en nifios de 6 anos
(0.2), y en las nifias de esta edad no se presento indice alguno. La
tendencia del indice mayor en los niiios de 12 afios se invierte a los 9
y 10 afios, en donde ¢l indice de las ninas es mayor que en los niinos
(Grifica 8).

Grdfica 8. Muestra la media del indice CPOD en relacion a la edad y el sexo.
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El indice mayor fue de 2.20 a los 10 aios en las nifias y de 3.50 en los
nifios a los 12 aiios, y el indice menor en las niias fue de 0.00, y en
los nifios de 0.20 a los 6 afios, obteniendo una media total de 1.08 con
una desviacién estindar de 1.46 en los dos géneros (Tabla XXIV).
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Tabla XXIV. Muesira el indice CPOD en relacion o Ia edad y al género..

Edad Género Media Desv, estandar Casos
6 Femenino L0000 .0000 5
7 Femenino 7143 1.1127 7
8 Femenino 2333 8876 12
9 Femenino 1.4286 1.8127 7
10 Femenino 2.2000 1.5492 10
11 Femenino 1.5000 1.3784 6
12 Femenino 1.6667 1.5275 3
Subtotal Femenino 1.1600 1.4321 50
6 Masculino .2000 4472 5
7 Masculino L7500 1.3887 8
8 Masculino 5455 1.0357 11
9 Masculino 8571 1.5736 7
10 Masculine 1.4167 1.5643 12
11 Masculino 2.0000 1.8708 5
12 Masculino 3.5000 2.1213 2
Subtotal Masculino 1.0600 1.5039 50
Total 1.0800 1.4611 100

Se present6 un 55% de escolares que no tuvieron dientes cariados,
perdidos y obturados; la mayor frecuencia fue de IS nifios con un
indice CPOD de 1 pieza y la menor de 2 niiios con un indice de 5
piezas (Tabla XXV).

Tabla XXV, Muestra la frecuencia del indice CPOD.

Namero Frecuencia Porcentaje
0 55 55%
1 15 15%
2 9 9%
3 11 11%
4 8 8%
5 2 2%
Total 100 100%

Media=1.080 Desv. estandar=1.461

El indice ceod es mayor en el género masculino (3.96), que en el
femenino (3.60). Y en el indice CPOD es mayor en el género
femenino (1.10) que en ¢l masculino (1.0600) (Tabla XXVI y Grafica
9).

79



Tabla XXVI. Muestra la comparacion entre medias de ceod y CPOD en relacion al

género.. )
Sexo | n e P ° ceod C P 0 CPOD
Fem.} 50| 2.8800] .3600] 3600} 3.6000| .9200| .0000} .2000} 1.1000
Mas.i 50| 3.0600| .3600| .5400] 3.9600| .9000| .0000| .1600] 1.0600
100 2.9700] .3600| .4500| 3.7800] .9100} .0000| .1800| 1.0800
Grifica 9. Muestra los indices ceod y CPOD en relacién al género..
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Prevalencia y relacién entre indices y microorganismos.

La relacién entre la prevalencia de los indices ceod y la presencia de
UFC de Streptococcus y Lactobacillus es mayor, que entre los indices
CPOD vy la prevalencia de UFC de Streptococcus y Lactobacillus en
placa y saliva en relacion a la edad (Grifica 10), esto puede deberse
al tiempo de exposicion de los dientes siendo mayor en dientes
temporales que en permanentes. Esto fue posible al hacer la
conversion de las UFC en el logaritmo 10(UFC+1) el cual ha sido
utilizado en otros estudios realizados anteriormente, para obtener fa
media y la correlacién de Pearson.
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Grdfica 10. Muestra la relacion que existe entre los indices ceod, CPOD y
microorganismos cariogénicos con respecto a la edud,
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La prevalencia de microorganismos es mayor en saliva que en placa

(Grafica 11), y por orden de frecuencia estdn de la siguiente manera:
1) Streptococcus mutans en saliva (A" ")
2) Streptococcus mutans en placa (**° 52
3) Lactobacillus acidophillus en saliva {
4) Lactobacillus acidophillus en placa (*"*°*%)

Anc;w 5d
)

Grdfica 11. Muestra el porcentaje de la prevalencia de microorganismos en saliva y

placa dental.
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La prevalencia de microorganismos €s mayor en el género femenino,

que en el masculino (Grafica 12).

Grdfica 12. Muestra la prevalencia de indices ceod, CPOD y microorganismos

cariogénicos con respecto al sexo.
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Prevalencia y relacién entre indices y consumo de

golosinas y refrescos.

Los valores utilizados para la obtencién de medias, relaciones ¥
correlaciones en la cantidad de golosinas y refrescos son los

siguientes:

Niamero Cantidad de golosinas Nimero
0 Ninguna 0

1 Poca (1-3) 1

2 Regular (4-7) 2

3 Mucha (8+) 3

Cantidad de refrescos
Ninguno

Poco (1)

Regular (2-3)

tnucho (4- +)

La media del consumo de golosinas es de 1.33 y de refrescos de 0.99,
fo cual significa que el promedio en el consumo de golosinas esta
entre poca (1-3) y regular (4-7); por lo tanto si existe una muy buena
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relacién entre los indices ceod, CPOD y el consumo de golosinas y
refrescos con respecto a la edad (Grifica 13).

Grifica 13. Muestra la prevalencia de los indices ceod, CPOD y el consumo de
golosinas y refrescos.

M 7.0

6.04

o =M

5.08

4.08

3.04--

Edad del nifio

I indice ceod

| ESindice CPOD

Il Cantidad de golosina
s que ingiere al dia

Bl cantidad de refresco

s que toma al dia

La prevalencia mayor en el consumo de golosinas fue a los 12 aifios, y
la frecuencia menor fue en nifios de 8 afios, los cuales presentaron el
menior indice ceod (Tabla XXVII).

Tabla XXVII. Muestra la comparacion entre medias de ceod, CPOD, golosinas y

refrescos.
Edad ceod CPOD golosinas refrescos

6 3.8000 1000 1.1000 1.4000

7 6.2000 7333 1.0667 1.1333

8 2.3913 4348 1.0435 9565

9 43571 1.1429 1.5000 6429

10 3.9091 1.7727 1.7273 .8636

11 2.5455 1.7273 1.2727 1.0000

12 3.4000 2.4000 1.8000 1.4000

3.7800 1.0800 1.3300 .9900

En la relacién entre indices y el consumo de golosinas y refrescos de
acuerdo al sexo, se apreci6 que el consumo de golosinas es mayor en

83




los nifios y menor en las nifias, y el consumo de refrescos mayor en
Ias nifias y menor en los nifios (Grafica 14).

Grifica 14. Muestra la relecion que existe entre los indices ceod, CPOD y Ia

cantidad de golosinas y refrescos ingeridos por sexo.
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El consumo de golosinas presenta una relacion positiva en cuanto al
indice CPOD y una relacion ligeramente positiva en cuanto al indice
ceod, pero con una marcada desviacion negativa en dos de los casos
presentados (Grafica 15).

Grifica IS, Muestra la relacion que existe entre los indices ceod, CPOD y la

cantidad de golos
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Comparacion entre medias.

La prevalencia mayor de: Streptococeus mutans en placa se presento
a los 8 aiios (4.60), Streptococcus mutans en saliva a los 12 afios
(5.42), Lactobacillus acidophillus en placa a los 7 afios, Lactobacillus
acidophillus en saliva a los 10 afios; el mayor consumo de golosinas
fue a los 12 aitos, de refrescos a los 6 y 12 afios. Y la menor
frecuencia de: cepillado dental fue a los 10 afios, consultas dentales
y aplicacién de flior a los 6 afios (Tabla XXVII1).

Tabia XXVIII. Muestra la prevalencia de medias por edad.

UFC [ UFC | UFC | UFC | Golo- | Refres- | Cepi | Con. | AplL
Edad | ceod JCPOD | S.p.|S.s. |[L.p. | L.s. | sinas | cos | llado [ dent. { flGor

6 3.80 JA0| 3.17] 5141 36| 1.75] LI0 1.400 1.70} .60 .00

7 620 73| 452] 5411 98] 2.18] 1.06 1.13{ 1.86] .80] 1.06

8 |239 431 4.60| 513 41) 1.77] 1.04 95{ 1.86] 91| 147

9 | 435] 1.14]451|524] 93| 237} 1.50 641 2.14| 2,571 1.50

10 [ 390] 177 4.10| 5.18] .73[ 2.89] 1.72 86| 1.04] 1.36 .50

11 | 2.54( 1.72]| 3.98) 4.28) .72{ 3.27| 127 1.00| 2.09| 1.27 72

12 | 3.40{ 2.40{345)542( .00f241| 1.80 1.40| 2201 1.40 20

3.78] 1.08] 4.19} 5.12] .65| 2.36{ 1.33 99 1.97| L.26 91

Nota: UFC=LglO(UFC+i).

Correlaciones de mayor significancia estaditica.

Correlacidn entre indices y microorganisinos.

La correlacién mayor fue con los indices de dientes temporales y
menor con los indices de dientes permanentes. La mayor correlacién
del indice ceod fue con los Lactobacillus en saliva (.2391 p=.017),
seguida de los Lactobacillus en placa (.2355 p=.018); y del indice
CPOD con los Lactobacillus en saliva (.3697 p<.001).

Correlacidn entre indices y microorganisinos.

La correlacin mayor fue entre Lactobacillus en placa y
Lactobacillus en saliva (4585 p<.001), Streptococcus en placa y
Streptococcus en saliva (.3926 p<.001), y entre Streptococcus en
placa y Lactobacillus en saliva (.1964 p=.050).
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La prevalencia de Lactobacillus acidophillus en saliva tuvo mayor
correlacion con los indices de caries (Tabla XXIX).

Tablta XXIX. Muestra las cerrelaciones de mayor significancia por edad.

Edad | Escelares
6 10 smsal teod
S Vs vs
i smpla laszl
il 6389 BO5G
=:045° p=.047 p=.005
7 15 ceod golo cepill
Vs vs VS
coden fapla lapla
7005 S101 7192
p=.004 p=.016 p=.003
8 23 cape smsal
vs vs
cade smpla
4302 6298
p=.040 p=.001
9 14 CPOD cape
' vs
ceod ceod
6096 5920
p=.021 p=.026
10 22 cade tasal
vs vs
ceod lapla
8625 4669
£=.000 p=.028
1 1 lasal refre
vs vs
lapla lapla
5412 .7388
p=.033 p=.009
12 5 ceod
vs
refre
8567
p=.011

Di ..

La muestra analizada es un 10% de la poblaciéon escolar del turno
matutino (1000 escolares) de la escuela Lic. Benito Juarez y
representa el 0.08% de la poblacién de 5 a 14 afios de
Chimalhuacin.

86



La prevalencia de Lactobacillus acidophillus en saliva tuvo mayor
correiacion con los indices de caries (Tabla XXIX).

Tabla XXTIX. Muestra las correlaciones de mayor significancia por edad.

Edad | Escolares
6 10 smsal ceod
vs vs
smpla lasal
.6389 8056
p=.047 p=.005
7 15 ceod gelo cepill
VS Vs vs
coden lapla lapla
7005 6101 J192
p=.004 p=.016 p=.003
8 23 cape smsal
Vs vs
cade smpla
4302 6298
p=.040 p=.001
9 14 CPOD cape
VS vs
ceod ceod
6096 5920
p=.021 p=.026
10 22 cade lasal
vs vs
ceod lapla
.B625 4669
p=.000 p=.028
11 Rk lasal refre
vs vs
lapla lapla
6412 .7388
p=.033 p=.009
12 5 ceod
vs
refre
9567
p=.011
A s
Discusion.

La muestra analizada es un 10% de la poblacion escolar del tarno
matutino (1000 escolares) de la escuela Lic. Benito Judrez y
representa el 0.08% de la poblacion de 5 a 14 afios de

Chimalhuacan.
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La poblacién de 5 a 14 aiios es el 26.6 % de la comunidad en el
municipio de Chimalhuacéin, y es considerada la mas expuesta a
contraer caries '

Se obtuvo un media del indice ceod de 3.78 (18.9%), de dientes
cariados, perdidos y obturados y una media del indice CPOD de 1.08
(3.8%), de dientes cariados, perdidos y obturados.

En el indice ceod el 78.31% de los dientes estan cariados, el 12.17%
perdidos y el 9.52% obturados. En el indice CPOD el 84.21% de los
dientes estan cariados, no se reportan dientes perdidos y el 15.79
estin obturados. En funcién de esto se puede mencionar que la
comunidad esta recibiendo atencién dental minima e insuficiente, y
que del 100% de requerimientos de atencién dental, sélo se esta
atendiendo un 19%.

Los indices de caries no tienen un crecimiento constante, sino en
periodos de 2 o 3 afios, y conforme pasa ¢l tiempo, estos indices, en
vez de¢ mantener niveles mas o menos constantes entre estos
periodos, tienden a aumentar considerablemente. Los periodos en
este caso los dividimos para su mejor comprensién en a) escolares de
6 y 7 afios, b) escolares de 8, 9 y 10 afios y c) escolares de 11 y 12
afios.

El indice de caries es ligeramente mayor en el sexo masculino y
menor en el femenino, esto puede ser debido a que el sexo masculino
reporté un mayor consumo de golosinas.

Los microorganismos que presentan mayor frecuencia en la cavidad
oral son: Streptococcus nwutans en saliva (42%), seguidos de
Streptococcus mutans en placa (34%), en un menor grado pero
también considerables los Lacfobacillus acidophillus en saliva (19%]},
seguidos de Lactobacillus acidophillus en placa (5%). Los
microorganismos que reportaron mayor significancia de correlacién
con los indices ceod fueron: los Lactobacillus en saliva (.2391
p=.017), seguidos de Lacfobacillus en placa (.2355 p=.018), y sin
significancia estadistica los Streptococcus en placa (.1667 p=.097),
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seguidos de Streptococcus en saliva (1482 p=.141). En la
correlacion con el indice CPOD con significancia fucron los
Lactobacillus en saliva (3697 p<.001), y sin significancia los
Lactobacillus en placa (.0998 p=.323), Streptococcus en saliva (.0168
p=.868) y Streptococcus en placa (-.0082 p=.936).

La correlacién entre microorganismos, fue de mayor significancia
entre Lactobacillus en placa y Lactobacillus en saliva (4585 p<.001)
y eatre Streptococcus en placa y Streptococcus en saliva (.3926
p<.001); esta correlacién también fue reportada por Zoitopoulos en
1996'7, en donde también reporta que el grado de escolaridad y Ia
clase social del padre es un factor importante en la formacion de
caries en nifios caucasicos de 4 afios.

El nimero de Streptococcus en estos estudios es mayor que el
niimero de Lactobacillus, pero tienen mayor correlacion los
Lactobacillus que los Streptococcus, con los indices de caries,
aunque haciendo un anilisis mas profundo la repercusion para la
formacién de caries esta dada por la cantidad de microorganismos
presentes, hay que tomar en cuenta que en nuestra introduccién se
menciona que los Streptococcus son los iniciadores de la
descalcificacion dentaria, y que los Lactobacillus tienden a
aprovechar estas areas de descalcificacién para formar nichos y
colonizar la superficie dentaria expuesta. Volviendo a nuestro
analisis, en México se hizo un levantamiento de indices de caries por
parte de la Secretaria de Salud en 1980%°, donde se reporté un indice
en dientes temporales de 3.27 dientes por nifio, con un incremento
anual de un diente cariado, pasando de 0.6 a 5.5 dientes cariados,
Jorge Altamirano, reporto en 1990, un indice de 6.6 a la edad de 12
aiios en la Delegacion Tlalpan, y Maria Irigoyen en 1994 reportd
indices muy similares a éste en diferentes areas urbanas, la mayor
fue de 8.0 en Toluca y en aAreas rurales la mayor fue de 11.4 en
Tenancingon. En comparacion con nuestro estudio, el indice menor
fue de (0.00) a los 6 afios y el mayor de (2.40) a la edad de 12 aiios en
dientes permanentes, por lo cual se puede ver que en los ultimos
afios ha habido una disminuciéon muy considerable, probablemente
por la aplicacion de medidas preventivas por parte del gobierno,



como fluoracion de agua y sal, promocion en TV de cepillos y pastas
dentales, entre otros. Esta variacion también pudiera atribuirse a las
condiciones sociceconomicas de nuestra poblacién de estudio®, ya
que ¢l consumo de golosinas y refrescos es menor. También se puede
atribuir a que nuestro estudio se hizo considerando a la caries por
diente y el de Irigoyen fue por superficies, las cuales reportan mas
altos los indices de caries, esto también se comprobd en otro estudio
realizado por Poul Erik Petersen en China durante 1993, en donde
compardé los resultados obtenidos en ninos de 12 afios por dientes
(1.5) y por superficies (2.5) encontrando indices mas altos en este
ultimo.

Nuestro estudio reporta datos muy similares a resultados publicados
por Truin en 1997, en donde analizé diferentes estados
socioecondmicos, encontrando en la regién de bajos recursos un
indice por superficies de 3.1 durante 1996, por lo cual se considera,
que nuestros indices son altos, si se toma en cuenta que los indices
por superficies son mayores que los indices de dientes en general.

Otro factor importante es la susceptibilidad, que puede estar dada
por caracteristicas genéticas de cada grupo de poblacién; se ha
observado en diversos estudios, que existe una tendencia mayor de
caries en ciertas razas, por ejemplo; Drucker en 1995 reporto que
los caucasicos, tuvieron mayor cantidad de microorganismos que los
Pakistani-Musulmain y que el grado de sensibilidad de estas razas es
mayor a los Lactobacillus que a los Streptococcus y que el grado de
especificidad de los microorganismos es mayor por parte de los
Streptococcus mutans y menor por parte de los Lactobacillus™.
También Zoitopoulos mencioné mayor incidencia de caries en
caucasicos que en afrocaribeiios.

Conclusiones.

La poblacion que se estudiéo presenta indices de caries altos, en
comparacion con otras areas de México; la atenciéon que reciben
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como fluoracion de agua y sal, promocion en TV de cepillos y pastas
dentales, entre otros. Esta variacion también pudiera atribuirse a las
condiciones socioeconémicas de nuestra poblacion de estudio’®, ya
que el consumo de golosinas y refrescos es menor. También se puede
atribuir a que nuestro estudio se hizo considerando a la caries por
diente y el de Irigoyen fue por superficies, las cuales reportan mis
altos los indices de caries, esto también se comprobd en otro estudio
realizado por Poul Erik Petersen en China durante 1993%', en donde
comparé los resultados obtenidos en nifios de 12 aios por dientes
(1.5) y por superficies (2.5) encontrando indices mas altos en este
aktimo.

Nuestro estudio reporta datos muy similares a resultados publicados
por Truin en 1997*, en donde analizé diferentes estados
socioecondmicos, encontrando en ka region de bajos recursos un
indice por superficies de 3.1 durante 1996, por lo cual se considera,
que nuestros indices son altos, si se toma en cuenta que los indices
por superficies son mayores que los indices de dientes en general.

Otro factor importante es la susceptibilidad, que puede estar dada
por caracteristicas genéticas de cada grupo de poblacion; se ha
observado en diversos estudios, que existe una tendencia mayor de
caries en ciertas razas, por ejemplo: Drucker en 1995 reporto que
los caucasicos, fuvieron mayor cantidad de microorganismos que los
Pakistani-Musulman y que ¢l grado de sensibilidad de estas razas es
mayor a los Lactobacillus que a los Streptococcus y que el grado de
especificidad de los microorganismos es mayor por parte de los
Streptococcus mutans y menor por parte de los Lactobacillus™.
También Zoitopoulos mencioné mayor incidencia de caries en
caucasicos que en afrocaribefios.

Conclusiones,

La poblacion que se estudié presenta indices de caries altos, en
comparacién con otras areas de México; la atencién que reciben
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estos pacientes es insuficiente, y los factores como: microorganismos,
frecuencia de cepillado, tipo de dieta... intervienen en forma gradual,
por lo que respecta a los microorganismos, los Streptococcus inician
el proceso carioso, el que es continuado por los Lactobacillus,
aunque en un momento se dudd, que los Streptococcus tuvieran gran
influencia en la formacién de la caries, por 1a correlacion que existia
con los Lactobacillus, al andlisis y la suma de estos
microorganismos, para ver la influencia general determiné que, por
su misma cantidad, los Streptococcus son los que tienen mayor
influencia en la formacién de caries. Asimismo, se determiné que los
factores como la dieta, tienen un papel fundamental y gradual de
acuerdo a su frecuencia y a los diferentes habitos de cada poblacion,
el nivel socioeconémico, tiene también influencia pero menor a la
dieta, aunque si es representativa.

La conclusion a la que llegamos es que si existe correlacion entre los
indices (CPOD y ceod) con los microorganismos presentes en saliva
y placa dental, por lo cual podriamos decir que la caries es de origen
multifactorial y que los microorganismos tiene gran influencia para
la formacion de esta.

Y segiin los anilisis realizados, se recomienda crear conciencia en los
padres de familia de esta poblacion sobre el grado de afeccidn dental
y de la importancia de ésta, para tratar de incrementar y fomentar
el interés por parte de sus hijos en el cepillado y en la consideracién
de las opciones de prevencion como son: aplicaciones de flior,
consultas dentales, modificacion de habitos alimenticios y aplicacién
de selladores de fosetas y fisuras.
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Anexo 1. Autorizacion del director.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 48
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOOU[M'ICA
SEMINARIO DE TITULACION

LIC, ALEJANDRO JUAN DE LA CRUZ YANEZ TORRES

DIRECTOR DE LA ESCUELA PRIMARIA

LIC. BENITC JUAREZ

PRESENTE. 10 de Septiambre de 1998,

Por medio de la presente, me permito solicitarle de la manera
mas atenta, su colaboracién para que se lleve a cabo un proyecto de
investigacidn, que tiene como finalidad detectar los indices de CPO en
algunos alumnos de la institucién a su cargo.

Esta _investigacién serd realizada por integrantes del Seminario de
Titulacién como parte de un proyecto de investigacién en Bloquimica
bajo mi responsabilidad.

Este trabajo consiste en elaborar historias clinicas, tomar muestras de
saliva y placa dental en donde se Identificardn microorganismos
cariogénicas, con el fin de obtener en forma estadistica la relacién de
estos microorganismos con caries dental presente en esta comunidad.

Estos procedimientos que se realizardn no representan molestia alguna
para los alumnos.

Sin mas por el momento y agradeciendo la atencidn a la presente,
queda de usted. h

Atentamente

DMECCION GENEAAL T
ESC PRIMARL 10, lg::l:m W
/ SAM LORERZU Crral ) f
CLAVE (S

Dra. Gloria Gutiérrez Venegas  Director de la'Escuela Primaria
Coordinadora de Bioquimica Lic. Benito Julrez

Testigo Testigo
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Anexo 2. r

UNIVERSIDAD NACIONAS, AUTONOMA DE MEXICO 4
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DIVISION DE ESTUNOS DE POSGRADO B INVESTIGACION

DEMARTAMENTO DT, BLOGLIANCA
SEMINARIO DE TITULACION 1498

A los padres o tutores.

Por este medio, se let solicita so avtorizacién pmrn pratticaries una revisidn dental a sus
hijos, lo cuad sofo consistird en hacer una kisearia cliniea y wmonr uns muestra de sxliva v Hinea
dental. Con ol objeto de saber ¢l indice de caries de ln pobiscién estudlantil perteneciente 2 1a
escueln Lic. Benito Judrez,

Autorizo, .
Nombre: B?-. \ o fsn ﬁmnigs Mir Firma: ’\V

_L. Baas .l-bpez Hotcx\es,
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION >
DEPARTAMENTO DE B10QUIMICA =
SEMINARIO DE TITULACION 1992
N° de folio:
Histerts Clinica
Elaboré: Abel Herndnder Miranda
Supervisd: Dra. Gloris Gutkrrez Venegas

Datos generales Fecha:
Escuela: {1) Pablica (2) Privada (3) Rural Ubicacién: (1) D.F. (2) Estado
Ocupacion del jefe de familia: (0} No sabe (1) Obrero (2} Empleade  (3) Profesioni (4) E. particular
Escotaridad del jefe de familia: () Mo sabe 0% (1) Bdsica 4% () Media 7%  (3) Profesional 10%
Colonia, Deleg. 6 Mpio.: NSE residencia: (1) Alo 30% (2} Medio 20% (3} Bajo 10%

Tu casa cuenta con:
(1} Aire acondicionado o extractor de aire (% (2) Home de mitroondas y lavadora automitica (programabie) 20%

(3) Televisidn a color y videocasetera 20% (4) Lo indispensable 0% Suma de porcentajes

Nivel socioeconémico del niflo: {1) Bajo =<40% {2) Medip >40% y =<80%  (3) Alto >80%
Datos personsles

Nombre: Edad: Sexo; {1) Fem. (2) Mas. Grade: Grupe:

Tiene alguna enfermedad: Toma algiin medicamento:

Cuantas veces al a0 acude a consulta dental:

N° de veces de copillado af dia: (0) (1) (2} (3+) Complemento de higiene oral: (1) Pasts  (2) Hile (3) Enj g
Cantidad de golosinas que ingiere al dfa:  (0) Ninguna (1} Poca 1-3 (2) Regular 4-7 (3} Mucho 8+
Cuantos refrescos toma al dia: (0) Ninguno (1) Poco | {2) Regular 2-3 {3) Mucho 4+
Frecuencia de aplicacion de flior: | {0) Nunca D aflo+ {2) 6 mesey (3) Y meses
Presencia de selladores de fosetas y fisuras: (1) 5i (2INo  Usaap de pedis u ortodonci {1} 81 (2) No
5554 53 5251 |51 62 63 64 65
0= Sano =A CPOD[cpod
17161514 131211 [21222324252627 &= Cariado =B C
47464544 434241 |31 3333343536 37 2 = Obturado y Cariado = C P
3=  Obuado =D[__O
8584838281 |71727374 73 4 = Ausente por caries =E {_ Indice J
Tonma de muestras Fecha:
Horas de ayunp: Dients muestra {placa): (1)J6 (2346
Resuitados de labgratorio Placs Saliva Fecha:
UFC de Smeptococcus mutans:  ( X - ) ( X - )
UFC de Lactobacilius: { X = y X - )
Alw Medio Bajo
a2z fomss Tarieie Andveac
Ev_eg_n San Anpel E:h-. o Valle Foderdd
Any m
T £ _ﬂmpuu Pedregal o Santy Ursula
Ta Hermadurs B oel hoamrio Infomsvic Nra. (Cusmiin Lzeaily
Villa Veedon Read del Moeal Nerabalo
Avanie La Garita.
El Molimta
T Yoadad
e Alla

Apto psra estadio: (S0) (No)



Anexo 4. Medios de cultivo.

BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR. DEHIDRATADO. (DIFCO

LABORATORIES).
Férmula por litro:

= Bacto Triptosa 10 g,

e Bacto Protecsa peptona No. 3 5g

e Bacto Proteosa peptona Sg.

s Bacto Dextrosa 1g.

¢ Bacto Sacarosa 50 g.

o Fosfato Dipotisico 4g

o Azul de Tripano 0.075 5.

« Bacto Cristal violeta 0.0008 g,

+ Bacto Agar 15¢.

Forma de preparacifn.

¢ Se suspendieron 90 gramos en un litro de agua destilada o agua desionizada.

» Se le agregaron 150 gramos de sacarosa por cada litro de agua desionizada.

* Se agité para disolverio completamente.,

o Se esterilizd a 121-124 °C por 15 minutos.

e Se agregd 1 mL de telurito por cada litro de agua desionizads y 1 ml de
_basitracina (20U/mL) por cada litro de agua desionizada, cuando estaba a la
temperatara de 50-55 °C,

o Se distribuyd en cajas de Petri cuando estaba a 35-45 °C.

pH final 7.0 +- 0.2 2 25°C.
ROGOSA AGAR. (OXOID).
Formula por litro:

¢ Triptona 10g.

o Extracto de levadurs 5z

¢ Glucosa 20g.

* Mono-oleato de sorbitan 1g

» Fosfato monopotisico 6g.

o Citrato amdnico g

o Acetato sédico (anhidro) 17¢

o Salfsto magnésico S75¢.

o Sulfato de manganeso A2g

o Suifate ferToso 034 ¢

s Agar 20g

Forma en que se prepard.

¢ Se suspendieron 82 gramos en un litro de agua destilada o agua desionizada,

¢ Se llevo a ebullicién hasta disolucién completa.

o Se afiadi6 1.32 ml. de icido acético glacial y se mezclé completamente.

* Se calentd 2 90-100 °C. durante 2 a 3 minutos con agitacién frecuente.

Se distribuyé en cajas de Petri cuando estaba a 3545 °C. NO SE
AUTOCLAVEO.
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Anexo 5. Grdficas en detalle.

Prevalencia de UFC de Streptococcus mutans en placa, indice ceod e indice CPOD.

a)

»-cog

7.0

-1 Il UFC de Streptococcus
mutans en placa

| B8 indice ceod
Il Indice CPCD

Edad del nifio
Nota UFC=Lg10(UFC+1)

Prevalencia de UFC de Streptococcus mutans en saliva, indice ceod e indice
CPOD.

b)

v—oaoZ

-1 Ml UFC de Streptococcus
mutans en saliva

| IR Indice ceod
Il Indice CPOD

Edad del nifto
Nota: UFC=Lg10{UFC+1}
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Prevalencia de UFC de Lactobacillus acidophillus en placa, indice ceod e indice

CPOD.
c)

- =

Il UFC de Lactobacillus
en placa

B [rdice ceod
I indice CPOD

8

Edad de! nifio
Nota: UFC=Lg10{UFC+1)

Prevalencia de UFC de Lactobacillus acidophillus en saliva, indice ceod e indice

CPOD.
d)

0—an 2

-1 Ml UEC de Lactobacillus
en saliva

" | BB indice ceod
Il Indice CPOD

Edad del nifio
Nota; UFC=Lg10(UFC+1)
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