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PROLOGO

Es imposible no tomar en cuenta que cada dia la necesidad de la
odontologia es mayor. Esto se debe en gran medida a la falta de informacién
de la evolucién del proceso carioso, cual es su etiologia, dinimica y sus
consecuencias.

Nosotros pensamos que cuanto més grande sea nuestra capacidad para
producir medidas preventivas - ya sea mediante programas, tripticos,
propagandas, distribuidas a niveles socioeconémicos de bajos recursos,
mayores serdn nuestras posibilidades de iniciar el decremento de incidencia
de caries en paises subdesarrollados especialmente en México.

Por lo anteriormente descrito se deduce la adecuada comprension y
produccion de programas preventivos es necesario poseer conocimientos
odontologicos reales y aplicados a las necesidades de todos los pacientes;
independientemente del stratus socioeconémico al que se desee tratar, hemos
disefiado esta tesis con el objetivo de que cualquier persona ajena a esta
carrera comprenda los factores que involucran al desarrollo de caries, los
cuales no son independientes. Que la manera de prevenirla es educando a
todas aquellas personas que consideren que la limpieza bucal no es un factor
importante para la conservacién del equilibrio en nuestro organismo.

Tanto los pasantes como los Cirujanos Dentistas hemos estudiado y
practicado profusaimente el arte de realizar, cuando se hace necesario,
restauraciones estéticas, adn cuando conocemos las limitaciones de los

procedimientos que a diario realizamos y la escasa longevidad de muchos



materiales que utilizamos, aunque muchas veces este tipo de tratamientos no
proporciona alguna funcién fisiolégica. Es por ello que surge 1a necesidad de
conservar al maximo el tejido dentario.

Por si todo lo anterior fuese poco, se dara cuenta que la mayoria de los
casos e} enfoque de nuestros servicios a los pacientes carecen de un detalle; el
esfuerzo constante por preservar la salud de la cavidad bucal de ese ser
humano, que al igual que nosotros, no desea en lo absoluto ser sometido a los

procedimientos odontologicos tradicionales.

Neoemi y Elia.



INTRODUCCION

Desde la aparicion del hombre prevalece el problema de la caries
dental, conforme evoluciona el ser humano, busca medidas preventivas
y de control para erradicarla, aunque este propdsito no se a podido
lograr debido a ia cultura y educacién de los paises subdesarroliados.

En la antigiiedad se crefa que la caries era causada por un gusano
(dentifago), encargado de la destruccidn de la estructura dentaria, este
mito desaparece conforme cambia el conocimiento odontolégico,
comprobando que la etiologia de la caries era debida a factores genéticos
y ambientales que involucran rasgos morfolSgicos, estructurales-
funcionales, de desarrollo y de tamafio.

La caries dental es un proceso fisiopatolgico multifactorial que
involucra la disolucién del tejido mineralizado del diente por la accién
de los dcidos producidos y concentrados en Ja placa dental en presencia
de carbohidratos.

La Organizacién Mundial de 1a Salud (OMS) define 1a caries dental
comao la fercera enfermedad sanitaria de todo el mundo.

El proceso carioso presenta una dindmica de desmineralizacion y
remineralizacién. Los principales factores que influyen en este proceso
son: Microorganismo, huésped, dieta, tiempo y edad.

El proceso de remineralizacién v desmineralizacién tiene por objeto
proteger los dientes contra la pérdida de minerales provocada por ¢l tipo

de alimentacién.



La historia clinica es ei recurso esencial de diagndstico que el
cirujano dentista debe tomar en cuenta para determinar los factores y
condiciones que propician el desarrolio de caries.

Un correcto diagnéstico contribuye a un tratamiento adecuado el cual
no implica eliminar la sintomatologia del proceso carioso si no también

buscar medidas preventivas y de control que nos ayude a controlarla.



1. CARIES DENTAL

1.1.1 DEFINICION

Es la destruccién localizada de los tejidos duros del diente, por la
accidn bacteriana, Schuster en 1990 propone que la caries dental se
refiere a la enfermedad en la cual los tejidos del diente son modificados
y eventualmente  disueltos, otros autores la definen  como la
descomposicién molecular de los tejidos duros del diente que involucra
un proceso histoquimico y bacteriano el cual termina con
descalcificacién y disolucién progresiva de los materiales inorgénicos y
desintegracién de su matriz orgénica.’

Las zonas que son més susceptibles al desarrollo de la caries son
aquellas 2 las que no estén protegidas por la autolimpieza, tales como
los defectos estructurales del esmalte y areas de contacto.

El inicio de lesiones cariosas comienza con pequefias dreas de
desmineralizacién en la subsuperficic del esmalte pudiendo atravesar
hasta la pulpa dental. La desmineralizacién es causada principalmente
por el 4cido lactico, producido por la fermentacién de los hidratos de
cartbono de la dieta por los microorganismos (m.o.) bucales. La
formacién de la lesion involucra la disolucién del esmalte y la
remocion de los jones calcio y fosfato. Esta etapa inicial es reversible y

puede ocurrir 12 remineralizacién.



1.1.2 ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL
La caries es una enfermedad multifactoriat que depende de varios

factores para que se inicie la lesién. Entre estos factores encontramos el
huésped, las bacterias y fa dieta ( Triada de Keyes ) ( Fig 1).

De acuerdo a investigaciones que se han hecho se considera como
requisito indispensable para que la caries se desarrolle Ja presencia de la
placa.

Los factores que influyen en ¢} grado de cariogenicidad de la placa
son:

#La ubicacién de la colopia de microorganisinos en defectos
estructurales del esmalte y superficie radicular.

 En dreas no accesibles para la limpicza bucal o autolimpieza.

@ La actividad de 4cidos capaces de disolver las sales calcicas del
diente.

La naturaleza gelatinosa de la placa favorece la retencion de
compuestos  formados en efla y disminuye Ia difusion de elementos

neutralizantes hacia su interior. !



Fig.1 ESQUEMAS DE LA TRIADA DE KEYES CON MODIFICACION

A: ETIOLOGIA DE LA CARIES CONDICIONES INDISPENSARBLES.

Esquema de la etiologia, multifactorial de la caries de Keves (1952) compuesto por
tres circulos que se solapan entre si.

B: TIEMPO Linig (1974-87) afiadid un cuarto circulo el tiempo, que se representd en el ssquema
en esta figora.

C: ESQUEMAS CLASICOS Roitt y Lehner (1983) y Larmas (1985) medificarén los esquemas de
Keyes y Konig: Asi como los primeros autores elimipardn el tiempo sustituyéndole por los
anticuerpos. Larmas integrd os parimetros en dos elementos.

Susceptibilidad del huésped vivo- Actividad de Ia microbiota.

(Tomada de Peter Riethe, Atlas de Profilaxis, editorial Salvat).



1.1.3 HISTORIA DE LA CARIES
La caries ha afectado en los tiempos prehistéricos al homo sapiens,

aumentando considerablemente en la actualidad, considerada por la
OMS como la tercera enfermedad sanitaria en ¢! mundo.’

En el desarrollo del conocimiento de la caries la etiologia mas antigua
de la evoluci6n, es la accién destructiva del gusano dentifago (Fig.2),

cuya accion era destruir la integridad del diente. !

FIGURA 2
Un artista pinta un molarhumanoquemide aproximadamente 4 pulgadas mide y se abre en dog paries
descubriendo del  fado izquierdo un gusano que se come a un hombre del lado derecho se ve el
infierno. Coleccién del Museo Deutches Medizinhistorisches, Ingolstatd,

{Tomado de Tomis R. Sief, Cariologiz, editorial A.M.0O.L)

Otra de las creencias para el desarrolio de la caries, era producida
por la teorfa humoral propuesta por Hipécrates la cual consistia en el
desequilibrio de los cuatro humores: sangre, flema, bilis amarilia y bilis

negra. *



En el siglo XVII estas falacias poco a poco fueron desapareciendo
debido al avance cientifico en la odontologia con el invento del
micréscopio por Van Leevwenoeck que contribuyé a la teoria quimico-
bacteriana lo cual demuestra el proceso infeccioso de la caries dental y
desarrollo de la bacteriologfa.}

A finales del siglo XIX, W. Miller (Fig. 3), corrobora la teoria
propuesta por Van Leevwenoeck al incubar los dientes con carbohidratos
(CHO) y saliva, con los resultados obtenidos de este trabajo demuestra
que la accion de las bacteria son Jas que degradan los azucares de los
alimentos produciendo 4cido que ataca al esmalte dentinario y por ende

inicia ¢l proceso de desmineralizacién de los dientes. !

FIGURA 3 Willoughbyd Miller Dentista ¥ bacteridlogo Norteamericano que publicé ¢l tratado
demicroorganismo de 1a boca humana en 1a cual se plantea por primera vez  a relacign entre la
ingesta de CHO, Jas bactetias de la cavidad bucal ¥y caries demat,

{Tomada de Tomas Seif, Cariologia. editorial AM.D.L.)



Durante el afio de 1916 se compruchba en cultivos de placa
dentobacteriana (PDB) la presencia de cocos gram positivos a diferencia
de los cultivos obtenidos de caries dentinaria en los que se observaban
formas abastonadas {Lactobacilos), Kigler demuestra que el agente
causal de la caries dental deberia ser un microorganismo tanto acidirico
como acidogénico.!

Cuatro afios mas tarde estos hallazgos determinan como etiologia
de la caries al Lactobacillus acidophillus; lo cual se predeterming, al
incubar un diente en un medio glucosado, ¢l pH descendia por debajo de
5yen7dias yase abservan signos de desmineralizacion.!

En 1924 se logré identificar una nueva bacteria Ia cual tenfa una
forma redondeada, morronuzca opaca con centro luminoso ¥y apariencia
pilosa descrita por J. Kilian Clarke a la que denomind Streptococcus
mutans.

Posteriormente en el afio de 1932 se desarrollan nuevas técnicas
para el analisis bacterial en donde se cree que el Lactobacilo no es el
tinjco microorganismo (m.o.) dentro de Ia cavidad oral. ©

Gottlieb y col. en 1944 propone 1a teoria proteoiitica en donde
se enfatiz6 la probabilidad de que el ataque inicial del esmalte podria
ser sobre las proteinas del esmalte y no por el 4cido sobre la apatita, este
concepto sobresale gracias a la investigacién de los componentes
histdlogicos observados a través del microscopio electrénico, o cual
permite conocer la existencia del material orgénico entre los cristales de

apatita en el esmalte.



Gracias a el doctor Trendley Dean se crea la curva del pH de
Stepran, en donde se estudia la importancia del descenso del pH salival
en el inicio de la lesion cariosa, cuyo origen es la accion de los dcidos
producidos por el metabolismo de las bacterias bucales a partir de los
aziicares, >

Schatz y Martin en 1955 proponen la hipStesis protedlisis-
quelacion que sugiere que algunos productos de Ia accién bacteriana
sobre el esmalte, la dentina y los constituyentes de la saliva pueden tener
propiedades de formar complejos o quelatos con calcio.?

En 1959 gracias a los estudios gnotobiéticos realizados por
Robert J. Fitzgerald, Paul Keyesy col. identifican a el Streptococcus
mutans como etiologia de la caries y descartan a el Lactobacillus como
primer microorganismo.’

Como medidas de prevencién en 1952 se introducen los selladores

de fisuras y fosetas, se descubre la clorhexidina como agente

antimicrobiano.!



1.2. EMBRIOLOGIA DEL DIENTE

1.2.1 EMBRIOLOGIA
Ciencia que estudia el desarrollo de los organismos  desde el

estado espora o huevo hasta su nacimiento.”

Por lo tanto la embriologia del diente se evocars a estudiar las
diferentes etapas de su desarrolfo hasta la erupcién.

En ¢l ser humano existen dos diferentes tipos de denticién: Una
deanticién primaria constituida por veinte dientes deciduos, {ue van a ser
sustituidos por los dientes de la segunda denticién compuesta por 32
dientes.®

Las caracteristicas histoldgicas de los dientes primarios y
secundarios son semejantes. Cada diente se compone de tres partes: La
corona que es ja parte recubierta del esmalte y que brota de la encia,
mieniras que la rafz se encuentra incrustada en el alvéolo. EI cuello es la
relacidn que existe entre la corona y la raiz y la cavidad pulpar que
contiene tejido conectivo que comunica a la membrana periodontal con
los foramenes periapicales.>!°

Un diente s¢ origina del ectddermo y del mesddermo, el
desarrollo de ellos comienza con el engrosamiento del epitelio de la
mandibula fetal en forma de herradura, entre la sexta y séptima semana
de vida intrauterina. El engrosamiento forma dos crestas  de las cuales la

cresta interna o ldmina dentarfa da origen a los dientes.”



El desarrollo  de los dientes s¢ realiza en tres etapas:
Estadio de brote, Estadio de casquete, Estadio de campana. (Fig. 4)

12.1.1 "ESTADIO DE BROTE”

Representa el primer crecimiento epitelial que se hace dentro del
ectomésenquima.

Las células epiteliales no muestran cambio morfoldgico o funcién,
las células del ectomésenquima se encuentran por debajo del

revestimiento epitelial.

1.2.1.2 “PERIODO DE CASQUETE”

Se le denomina asi porque el 6rgano dentario se ubica por encima
de la papila dental, conocido también como de proliferacién. En este
periodo se desarrolian los elementos que copstituyen al diente y sus
tejidos de sostén.

La condensacién epitelial que semeja un casquete colocado sobre
una esfera ectomésenquimatosa condensado recibe el nombre de 6rgano
del esmalte, responsable de la formacion del esmalte, de determinar la
forma de la corona, de iniciar la formacién de la dentina y de establecer

la unién dentogingival.



La masa esférica de células ectomesénquimatosas condensadas
denominadas papila dental forma la pulpa y la dentina. Ei
ectomesénquima que limita a Ia papila dental y al foliculo dental origina

los tejidos de sostén del diente. '>*

10



, s
Y ,,,.-u-\.,':u&f.&;"
CERTT T

FIGURA 4. ETAPAS DEL DESARROLLO DE UN INCISIVO CENTRAL.

Esquema que ilustra las etapas en e desarrollo del incisivo central inferior. Lz edad
aproximada se indica entre paréntesis.

A: Formacion de la lamina dental a partir det epitelio bucal {sels semanas de vida infrauterina)
B: Formacién temprana (etapa de capuchén) de organo del esmalte ( 7-8 semanas de vida
intrauterina ).

€: Etapa temprana de * campana “ del drgano def esmalte con extensién de la lamina dental
que indica et desarrolio det diente permanente. Se empieza a formar el hueso alveolar.

D Etapa avanzada de la campana con una caperuza de dentina recién formada en la punta
de la papila dental. La conexidn entre |a yema dental ¥ ¢t epitelio bucal es ahora discontinua.
E: Se completa la formacion del diente primario y el diente permanente esta en etapa de
campana.

F: Aparicion temprana del diente deciduo, cuya raiz ahora esta formada .con la corona del
dienle permanente casi completa, gue muestra la dentina y el esmaite.

G El diente deciduc presenta resorcion de la raiz y esta en el fendmeno de la muda. En

diente permanente s& completa Ja formacién de ia rajz.
H: Apariadn Oel diente permanente o bos & aiis.

: Desguste tevtprans, cm alge B descubrmmtento en of cvelln ¥ fermacd 3¢ deating seamdaria,
{Tomada de Leeson, Histologia, Nueva editorial Interamericana)
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1.2,1.3 “ESTADIO DE CAMPANA™ (HISTODIFERENCIACION Y
MORFODIFERENCIACION )

Llamado asi porque el 6rgano dental se va pareciendo a unma
campana a medida que la parte inferior del casquete epitelial se interna.

A través de la histodiferenciacién las células ubicadas en €l centro
del O6rgano dental sintetizan y segregan un mucopolisacarido acido
entre las células epiteliales. Los mucopolisicaridos son hidrofilicos de
modo que atraen este liquido dentro del 6rgano dental. La cantidad de
liquido se acumula dentro del compartimiento extracelular del 6rgano
dental hace que las células sean separadas. Como las células mantienen
conextones entre si por medio de sus contactos desmosémicos, adoptan
la forma de una estrella Reticulo estrellado, Las células que conforman
la periferia del 6rgano dental conforman el epitelio dental externo.

Las células que rodean la papila dental se diferencian en dos
componentes histolégicamente distintos: Aquellas que se encuentran
configuas a papila dental se caracterizan por un alio contenido de
glucbgeno, juntas forman el epitelio dental interno. Entre ¢! epitelio
dental interno y el epitelio dental externo se encuentra el estrato
intermedio.

El borde cervical lo encontramos entre el extremo del Grgano

dental y el epitelio dental interno con el epitelio dental externo.
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Hay oiros dos hechos que ocurren dentro de este periédo; la
limina dental que une el germen dentario con el epitelio bucal se rompe
formando pequeifias jslas de células epiteliales, el epitelio dental interno
s¢ pliega haciendo posible reconocer la forma del patrén de la corona.

La divisién de la Jamina dental forma grupos epiteliales que
normalmente se degeneran y son reabsorbidas. La consecuencia que
contrae la fragmentacidn de la ldmina dental es que el diente sigue su
desarrollo dentro de los tejidos maxilares separados del tejido bucal.

El desarrollo de la segunda denticién es muy semejante al

desarrolio embriologico de la primera, la diferencia es el tiempo.*®-*3

DESARROLLO DE LA RAIZ

Las células de la vaina de Hertwig encierran progresivamente la
papila dental, para iniciar la diferenciacién de los odontoblastos a partir
de las c€lulas de la periferia de la papila dental. Estas células forman
eventualinente la dentina radicular. Una vez que se forma la vajna
radicular inmediatamente se forma la raiz, y luego se fragmenta. Con el
comienzo del desarrollo de la raiz, la corona del diente comienza a
crecer, debido a estos cambios la vaina epitelial se transforma en
pequefias agrupaciones de células epiteliales denominadas como restos
epiteliales de malassez.

En cuanto comienza la formacién de la rafz, ¢l diente comienza a

erupcionar hasta tomar una posicién en la superficie oclusal de la boca.
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A medida que comienza el proceso eruptivo, el esmalte todavia esta

cubierto por una capa de ameloblastos v remanentes del 6rgano dental,

En conjunto, las capas de ameloblastos y las células cuboidales
adyacentes forman el epitelio reducido del esmalte. El hueso que se
halla por encima del diente en erupcion se reabsorbe rapidamente, y la
corona pasa a través del tejido conectivo de 1la mucosa, que se
desintegra con antelaci6n de la erupcidn del diente. El epitelio reducido
det esmalte y el epitelio oral se unen para formar una capa de células
epiteliales por encima de 1a corona del diente, las cuales se degeneran

para formar un canal epitelial a través del cual erupciona Ia corona del

diente.*?
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1.1.2.2 HISTOLOGIA DEL DIENTE

De acuerdo a cortes histologicos el diente esta constituido por
cuatro tejidos bésicamente: Esmalte, Dentina, Cemento y Pulpa.
(Fig.5)

3% {avidad oral y Iracto alimenticis

DENTINA EN CORTE TRANSVERSAL ESMALTE EN CORTE TRANSVERSAL

AVER, eine
Mgty
36t

#miic

Fenton privubnl

Proges

odontoblgien
Tgptaentn
pericdenta
Carnento seeilar
edontablasto
Camary pulpar
bueso alvesinr
nal dearziz

SemenG colular

Torames apical

FIGURA 5. CORTE LONGITUDINAL DE UN INCISIVO QUE MUESTRA sus
DIFERENTES CAPAS.

{ Tomada de Finn Geneser, Histclogia, editorial Panamericana )
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1.2.2.1 ESMALTE

El esmalte es semitransliicido de color gris o blanco azulado este
tejido es el mas duro del cuerpo, el esmalte esta constituido por 96% de
materia inorgénica, 1% de sustancia orginica y 3% de agua.

El componente inorgdnico se encuentra en forma de cristales de
hidroxiapatita su férmula s Cawo(PO4)sOH>.

El componente orginico es principalmente de proteinas
denominadas esmaltelinas y amelogeninas ademds de algunos hidratos
de carbono, lactatos, citricos y lipidos.

En el esmalte hay dos tipos de lineas estructurales denominadas
las estrias cruzadas y las estrias de Retzius. Ambas lineas son de
crecimiento y reflejan las fases de desarrollo del tejido.

Durante la formaci6n del esmalte por el ameloblasto Ja aposicion
de los cristales y su mineralizacién no es constante si no que sigue un
ritmo  circadiano de intemsa actividad y otro periddo igunal de
mineralizacién, por lo que en un mismo prisma se observa ireas
hipercalcificadas alternados con otros de menor mineral reciben el
nombre de lineas de Retzius.

Los espacios que separan a los prismas que estén ocupados por
sustancia orgénica van a diferir en tamafio segin la regién anatémica del
esmalte, en esta superficie estin fuertemente compactadas v existe una

minima cantidad de esmaltelina entre ellos; cerca de la unién dentino-

16



esmalte dejan espacios mayores en los que prevaiecen los compuestos
orgénicos estos son llamados penachos del esmalte.
En esta misma regidn se localizan ocasionalmente prolongaciones

de Ios tdbulos dentinarios conocidos como husos del esmalte, 1243

12.22 ESTRUCTURA Y MORFOLOGIA DE LA DENTINA

Es un tejido calcificado de color amarilio palido, produce la
tonalidad de la corona del diente, es mas dura que el hueso y que el
cémento, pero mucho mas blanda que el esmalte, es eldstica y
permeable.

Esta compuesta aproximadamente por 70 % de material inorgénico, 18%
de material organico y 12% de agua. Fl componente inorginico principal
es la (Ca 10(PO+)sOH2).

La dentina esta formada por una serie de tubos microscopicos que
s¢ mantiene unidos por una sustancia parecida al cemento, se extienden
desde la pulpa hasta la unién dentina-esmalte. Cada tubo contiene una
fibra protoplésmica. Las fibrillas laterales se anastomosan con las fibras
contiguas, estas fibras transmiten la sensacion.

En la periferia del tubo de a dentina encontramos Ia-cubierta de
Neuman, en 2 que no existen fibras de colagena.

Cerca de la unién cemento-esmalte se encuentra la capa Granular
De Tomes; es una zona de espacios intergiobulares que da el aspecto

granular a esta zona de la dentina.
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La descalcificacion disuelve las sales orginicas y conservan la
matriz orgdnica sin alterar su morfologia ni la estructura,

A diferencia del esmaite [a formacién de la dentina continua
mientras [a pulpa este vital.

La dentina se clasifica en primaria y secundaria, dependiendo de
su orden cronoldgico de formacién se e denomina primaria cuando se
forma hasta que la raiz este completamente formada y se le llama dentina
secundaria cuando es la que se forma después de este periddo, aunque
muchos autores estén en desacuerdo en esta arbitrria clasificacion

puesto que la dentina esta en un proceso continuo de formacién. > 3

1223 CEMENTO
Es el tejido conjuntivo mineralizado de origen mesodérmico que

cubre la raiz anatdmica, suele unirse al esmalte de Ia corona mediante
una linea cervical continua 2

El cemento contiene aproximadamente de 30 a 35 % de material
orgénico, el cemento joven contiene mis materia orgdnica. La
calcificacién aumenta con la edad y es frecuente que se calcifique las
fibras incluidas en las zonas mas profundas del cemento.

Inmediatamente después de que se activa de la vaina epitelial, el
tejido conectivo se introduce entre las células en desintegracién de la
vaina y, en el proceso, empuja a la vaina apartindola de la dentina en
formacidn, este proceso contribuye a que aparezcan 10s cemenioblastos,
que son las células que se asocian con la formacion del cemento, y se

forma un incremento de matriz organica de cemento. 2
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Durante la formacion de fa matriz organica, existe el desarrollo
de ¢l cemento celular que son cementoblastos que se incluyen a veces
en la matriz. En otras ocasiones, las células no se incluyen en el
cemento razén por la cual se denomina cemento acelular (Tabla I}. Se
enumeran las principales diferencias que existe entre ellos.’

Se cree que la formacion continua de cemento tiene gran
importancia para formar un mecanismo de apoyo que mantiene fa
cstabilidad del diente. Se cree que una capa de cemento recientemente
formada y libre de calcio encierra un nuevo grupo de fibras coligenas
que se encargan de la estabilidad del diente,

Las principales funciones del cemento son: Servir de insercién a
las fibras del Ligamento Periodontal, compensar el desgaste funcional
con aposicion apical durante toda la vida y ayudar a conservar el espacio

del ligamento periodontal.

TABLA | Principales diferencias entre el cemento acelular y celular, desde el
punto de vista morfolégico.

CEMENTO ACELULAR = CEMENTO CELULAR
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1.2.24 LA PULPA DENTAL

Es un tejido de origen mesodérmico, consta de una concentracién
de células de tejido conmectivo entre las cuales existe un estroma de
fibras precoligenas de tejido conectivo. Las fibras precoligenas se
convierten en odontoblastos a medida que se aproximan y forman el
incremento de  predentina, llena la cidmara pulpar, los conductos
radiculares y los conductos accesorios.

El tejido conectivo le proporciona a la pulpa la irrigacién,

inervacién y canales linfaticos.!?
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1.3. SALIVA

1.3.1 DEFINICION

La secrecién salival es un liquido nutricional, y lubricante que
tacilita las funciones bucales y en condiciones no patoldgicas preserva la
salud bucal. La secrecion salival cjerce su influencia protectora por
desbridamiento mecinico de la comida, bacterias y residuos celulares;
por actividad antibacteriana; y protegiendo las membranas mucosas de
la desecacién. Proviene de las glandulas salivales, cuyos conductos
secretorios se abren en la cavidad de la boca, se origina en el plasma

sanguineo, sirve para la digestion, >3

1.3.2 FUNCION

Desempefia un papel importante en la fisiologfa de los tejidos
orales, protege la integridad de la mucosa, elimina restos alimenticios y
bacterias de la cavidad oral, neutraliza acidos, acidifica bases, y provee
los iones necesarios para la remineralizacién de los tejyidos dentarios
(Ver tabla II). Contiene importantes sistemas antibacterianos asociadas a
las proteinas ligadas al Caicio y electrolitos con propiedades tampon; las
principales substancias responsables de ejercer esta accién es la urea y
un compuesto de péptidos, bicarbonatos, ia sialina.  Las altas

concentraciones de Ca, POs en la saliva y en la placa bacteriana impiden
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la disolucién del esmalte dental. De esta manera, la integridad de las
estructuras dentales  durante ¢l ciclo de desmineralizacion y
remineralizacién depende de los cambios ionicos observados entre el
esmalte, la placa y la saliva. '

Existen dos etapas de produccién de saliva denominadas: no
estimulada (en descanso) y estimulada (inducida por la masticacion),
mientras estamos despiertos. Durante ¢l periédo de suefio producimos

poca saliva.

La cantidad de flujo salival es entre 600-700 ml/dia. !

TABLA . PRINCIPALES FUNGIONES DE LA SALIVA

Funciones : PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA
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1.3.3 COMPOSICION DE LA SALIVA

Aproximadamente el 99% de la saliva es agua el 1 % restante

constituye material orgénico y de electrolitos ( Ver Tabla . !

TABLAIIL  PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA
PROTEINAS 'MOLECULAS ORGANICAS ELECTROLITOS

nmunoglobulina G, “**lnr'nunoglllna M.



LOS ELECTROLITOS

La mayorfa de los electrolitos que a continuacién se mencionan
son fuertes derivados de sales, 4cidos o bases que son disociados de
manera significativa en la saliva, sus funciones son:

El Calcio participa en la productos de solubilidad, mantenimiento
de la estructura del diente, remineralizaci6n, activador de ciertas
enzimas.

La funcidn del fostato es en la participacién de formacitn de
productos de solubilidad, mantenimiento de la estructura del fosfato del
diente, remineralizacién, participacién como tampoén en el pH,

osmorrregulador,

El Floruro, da origen al floruro de la placa, mantiene la estructura
del diente, remineraliza.

El bicarbonato actia como tampén en el pH, osmorregulador,
contribuye a la formacién de componentes bicabonato-solubles.

Tanto el sodio como el potasio participan en el transporte de

membranas de compuestos activamente transportados.

El magnesio es comsiderado como activador de enzimas y

conforma la estructura del diente.

El yoduro contribuye a la oxidacion de las peroxidasa {defensa del

huesped).

Elion tiocinato s importante por su contribucién al metabolismo

de azufre en la saliva.
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El cloruro es un osmorregulador activador de la alfa-amilasa,

sujeto a Ia oxidacién por la peroxidasa. 815!

1.3.4 pH DE LA SALIVA.

El pH es la concentracién de iones hidrogeno.

Considerando como una tabla logarftmica que va desde O a 14.

Fig. ¢ Escala de pH.

Una solucién con pH 6 tiene una concentracién de iones
hidrégeno diez veces mayor gue una solucién con pH 7, por lo que es
mucho mas 4cida. Un pH 5 representa otro incremento del orden de
diez, por lo que una solucién con pH mayor de 7 son alcalinas.

Todo compuesto capaz de liberar fones H+ es un scido.

Todo compuesto capaz de fijar iones H+ es una base.

La saliva estd formada por una sustancia acucsa que contiene Ia

enzima digestiva amilasa salival ¥y un componente mucoso, ¢l cual
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librica el paso del bolo alimenticio durante }a deglucién. La saliva
tambien contiene sales y sustancias que matan las bacterias. La amilasa
salival inicia la digestion de los hidratos de carbono al hidrolizar el
almidén y convertirlo en maltosa. Por lo general, la saliva es un poco

4cida, con pH de 6.7, ya que la amilasa fanciona mejor en esa acidez.

1.3.5 AMORTIGUADORES

Un amortiguador, o buffer, es una mezcla de acidos y bases que
mantiene ¢l pH constante. Consta de un 4cido débil y una base
conjugada, o una base débil y su scido conjugado, uno de los sistemas de
arportiguacion mas comiin es el de la sangre humana, es el formado por

4cido carbdnico y el ion bicarbonato. 1520
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1.4. PELICULA ADQUIRIDA

Se define como sustancia accluiar, afibrilar, levemente granular y
homogénea, compuesta principalmente por glucoproteinas de saliva
absorbidas selectivamente a la superficie de los cristales de
hidroxapatita. Forma la base para la adhesion de los m.o. gue

posteriormente se desarrollarén en placa dental ®

1.4.1 FORMACION DE LA PELICULA
1. La pelicula adquirida se une al esmalte gracias a que contiene cargas

positivas; mediante la adhesién selectiva de macromoléculas cargadas
negativamente. La pelicula contiene glucoproteinas y moléculas de
alto peso molecular como es el calcio que es un catién divalente
encargado de reducir la repulsién, permitiendo de tal manera que las
bacterias se aproximen a los dientes.

2. Una vez formada la pelicula empieza a ser colonizada por m.o. en la
cual intervienen las fases de Deposicién, Adhesion, Repeticién de Ia
fase Ay B, y Crecimiento y Reproduccién.

3. La deposicién, en donde empieza a haber un acercamiento inicial de
las bacterias a la superficie de la pelicula.

4. Adhesion fase irreversible en la que intervienen la bacteria y el

hudsped, o cual permite la unién entre m.o. y la pelicula satival.
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La unién de estos componentes determinan que haya uniones
fisicas o quimicas.
Los mecanismos para que se adhieran, se muestran en la figura 7

SOn:

1. Unidn a través de adhesinas (Fig. 7 A).

2. Por medio de puentes de calcio (++4) y de magnesio (++) entre los
componentes bacterianos de carga negativa como el acido teicoico y
lipoteicoico y componentes cargados negativamente de la pelicula
adquirida (Fig 7 B).

3. Por medio de polisaciridos extracelulares tipo Glucan y enzimas
Glucosil-transferasa producidas por microorganismos sacaroliticos
como el Streptococcus mutans (Fig.7 C).

+. Por medio de fimbrias (Fig. 7 D).

s Repeticion de las fase A y B. La adherencia se realiza sobre la
primera capa bacteriana ya establecida, en esta fase la adherencia se
realiza sobre una primera capa bacteriana ya establecida en Ja pelicula

a través de mecanismos de coagregacion.'
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FIGURA 7 Unidn a través de adhesinas
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1.4.1.1 CRECIMIENTO Y MADURACION

Existe un cambio gradual y continuo en la estructura de la placa
durante las dos primeras semanas.

2 Las primeras 24 horas aparecen colonias definidas, compuestas de 80
2 90% de coco Gram positivas y bastones cortos.

2 En los préximos 2 a 4 dias, existe una flora mixta, aparecen m.o.
filamentosos a manera de bastones y espirilos, existe una reduccién
relativa del nimero de cocos.

2. Es gradual y aparecen después de 6 a 10 dias viriones y espiroquetas
y existe un aumento relativo en le tamafio de la poblacién Gram
negativo (G-) de anaerobios.

» Al progresar la maduraciéu, las sales de fosfato de calcio se depositan
¢n diversos grados y en algunos casos puede observarse conversion

de la placa a sarro.

La maduracién de la placa puede experimentar fases intermitentes

de actividad y reposo. 2

1.4.2 COMPOSICION DE LA PELiCULA

La pelicula obtenida por escoriacién de la superficie del esmalte,
esta sujeta a un proceso, en hidrélisis, donde se rompen 10s enlaces entre

los aminodcidos v los hidratos de carbono, ¥4
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La formacién de la pelicula se ha estudiado in vivo por los

siguientes métodos:

2) Desgastando trozos de esmalte pulido fijos a prétesis totales.

b) Raspando de las superficies normales del esmalte varias horas después
de una profilaxis.

¢) Desmineralizando cortes de dientes exiraidos a intervalos después de
una profilaxis.

Las peliculas extraidas mediante acidos estan formadas por
proteinas altas en acido glutamico y alanina y bajas en aminodcidos con
azufre, semejantes a las proteinas precipitadas en icido acético de la
saliva submandibular. 2

También contiene el 4cido murdmico, un constituyente de las
paredes de las células bacterianas; solo en el caso de peliculas viejas.

Los andlisis de hidratos de carbono de la pelicula han demostrado
que mas del 50% del peso de hidrato de carbono era glucosa; presente en
las glucoproteinas salivales. Se ha sugerido que la glucosa encontrada en
la pelicula representz residuos de polisaciridos  extracelulares
bacterianos; estos polisacdridos son mayoritariamente glucanos; por
tanto pueden ser ¢l origen de la glucosa. Entre otros hidratos de carbono
que podemos encontrar en la pelicula son: manosa, galactosa y
galactosamina que probablemente indican la presencia  de
glucoproteinas.

Entre las principales protefnas que podemos encontrar como

constituyente de la pelicula, que presentan adhesién o afinidad con la
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hidroxiapatita encontramos la IgA, 1gG, la albimina, la lisozina, y la
glucosiltransferasa como probables componentes (En la tabla IV se
mencionan las principales proteinas de la pelicula, su origen y su

probable interaccion con las bacterias).

1.4.3 FUNCIONES DE LA PELICULA

Dentro de las principales funciones que presenta la pelicula
tenemos:
> Proteccitn de la superficie del esmalte
» Contribuye a la adhesi6n de los m.0. orales.
» Sirve como un sustrato para los m.o. absorbidos
” Formacién de un reservorio de iones protectores incluyendo el
floruro.
Se ha sugerido de acuerdo a datos experimentales que la pelicula
protege al esmalte contra ataque de 4dcidos de las bacterias y de la dieta.
Los experimentos in vitro han demostrado que la pelicula que
cubre al esmalte es menos susceptible al ataque del acido, causando la
formacion de wna subsuperficie antes que las lesiones de la superficie.
Es resistente a las acciones abrasivas, puesto que es necesario el
uso de piedra pomez 6 cepillos duros para extraerla de la superficie del
esmalte, '
La adherencia de Jos m.o depende tanto del tipo de organismo que

se desarrolle y de la composicién de la pelicula, la cual proporciona



especificidad cn el proceso de adsorcion de las proteinas para que se

desarrolicn determinadas baclerias.

Por tanto sc pucde Uegar a la conclusion de que los depdsitos de
proteinas sobre ¢l esmaltc ejercen cierto efecto protector y pueden ser
un factor importante en que la caries se un lugar de penetracion en lugar

de la total disolucidn del esmalte externo.

1.4.4 MECANISMOS DE FORMACION

{a formacidn de la pelicula se explica a partir de la adsorcidn
selectiva de diversas proteinas salivales sobre Iz hidroxiapatita (HA). #

La adsorcién selectiva de las proteinas s¢ puede demostrar de
acuerdo con la investigacién realizada por Sonju y Rolla, en donde
demuestran, que la pelicula joven poseia actividad de grupo sanguineo
e iphibia la hemoglutinacién de los virus, pero no contenia amilasa.”

El proceso de adsorcion de la pelicula ocurre en ausencia de
bacierias y afecta principalmente a Jas proteinas 4cidas (dcidos
dicarboxilicos ).

El grupo carboxilico interviene supuestamente en el enlace de ala
superficie de la apatifa.

La adsorcién de ciertas sustancias a la apatita se modifica de
acuerdo a las concentraciones de fosfato; que podria afectar la cantidad

de pelicula formada o residual sobre el esmalte. **-*
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1.4.5 MATRIZ EXTRACELULAR

Esta integrada por microorganismos, material claborado por las

bacterias y sustancias derivadas de la saliva.

1. Sirve a mancra de armazén unicndo los m.o. en una masa coherente,
contribuye a la formacion de la placa.

2. Almacenamiento  extracelular para los hidratos de carbono
fermentables,

3. Altera la difusion de sustancias hacia adentro y hacia afuera de su
estructura.

4. Puede contener numerosas sustancias téxicas e inductoras de la
inflamacién tales como: #

" enzimas proteoliticas

o sustancias antigénicas

1 endotoxinas

g mucopéptidos



TABLAW  Proteinas Constituyentes De La Pelicula Adquirida

Proteinas

pelicula podemos observar que ademas de proporcionar un susirato para las
bacierias poseen cargas que contribuyen a la adhesién del apatito.
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1.4.6 PLACA DENTAL

La placa dental fue descrita por primera vez a fines del siglo XIX
por Miller Black Williams, quién la define como la agregacién de las
bacterias del diente que se adhiere con fenacidad y en otras superficies
bucales y que no esta formada especialmente de restos alimenticios, se
encuentra constituida por
» Diversos m.o. 6 diversas especies.

» Productos del metabolismo especialmente polimeros de glucosa
(glucano, fructanos y heteroglucanos ).

» Elementos proteicos que provienen de la saliva.

La placa se clasifica en términos de su localizacién en subgingival y
supragingival.

La placa supragingival es adherente y contiene una flora gram
positiva, la subgingival esta compuesta principalmente por m.o. gram
negativos es  menos  adherente 'y es  preferentemente
periodontopatogénica.

Ademés de la presencia de la pelicula es importante la formacién
de matriz extracelular pues es la que proporciona el esqueleto a la placa.

La arquitectura de la placa es de color blanco amarillenta,
brillante en ocasiones irregular, de grosor variable y se encuentra
formado por espacios y cepas.

Las cepas que se encuentran varian dependiendo del lugar.



La formacin de la placa localiza y concentra millones de m.o. en
lugares especificos de la superficie dental /mg de la placa puede

coniener de 200 a 500x106 m.o.

1.4.6.1 FORMACION DE LA PLACA

Desde que el diente aparece en la cavidad, el esmalte se encuentra
cubierto por una capa de sustancia proteica, producto final de la
actividad generadora del ameloblasto a 1a que se le llama lamina basal.

En la formacién de la placa hay varios procesos como la
formacidén de la pelicula adquirida.

Después de cepillarse un diente comienza a depositarse sobre Ia
superficie protefnas de origen salival y del fluido crevicular por un
proceso de absorcién altamente selectivo y especifico, Ia cual se forma
una pelicula acelular que varia en su grosor entre 6, 1 y 3 micrémetros
con un alto contenido de grupos carboxilo y sulfatos que aumentan la
carga negativa del esmalte.

En el proceso de la formacién intervienen una serie de
componentes de origen salival como enzimas, lisozimas, peroxidasa,
amilasa y enzimas extracelulares de origen bacteriano como Ia
glucosiltransferasa ( GTF ) e inmunoglobulinas.

En conclusién la formacién de 1a placa se puede resumir de Ia

siguiente manera:
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1.- Colonizacién de la superficie del diente,

La agregacion de m.0o en la cavidad oral se encuentran

principalmente en tres lugares:

a) En las drcas del diente que no son limpiadas por la

masticacion, ejemplo el Streptococcus mutans y sanguis.

b) En el surco gingival, ejemplo; Bacteroides melaninogenicus y

espiroquetas.

c) En ¢l dorso de la lengna, ejemplo: Streptococeus salivarius.

2.- Para que exista la colonizacidn se tequiere de factores como:
a) Bioquimicos:
Fuerzas electrostaticas Fuerzas de Vander Walls

Fuerzas de dispersi6n
Puentes de hidrégeno
Uniones tricalcicas

b) Estructurales Diferencias morfolégicas
Diferencias en la estructura
quimica en la superficie de
los  m.o.

c) Habitat
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1.5. ECOLOGIA DE LA CAVIDAD ORAL

1.5.1 CARACTERISTICAS GENERALES

L5311 BACTERIAS

Son microorganismos procariotes, unicelulares pertenecientes al
Reino Monera. Son desintegrados en su mayoria, aunque algunos son

parédsitos o autGtrofos. ™

1.5.1.2 ESTRUCTURA DE LAS BACTERIAS

Presenta una membrana celular, que es la barrera activa que existe
entre la célula y el medio externo, regula el paso de sustancias hacia le
interior o hacia el exterior de dicha célula. Las enzimas estin unidas
hacja la membrana celular. La pared celular bacteriana; es rigida, porosa
¥y proporciona proteccién fisica a la célula, consiste en cadenas paralelas
de peptidoglicanos o mureina unidas de manera cruzada con cadenas
peptidicas. Contiene antigenos especificos, que se utilizan actualmente
para el diagndstico de algunos procedimientos infecciosos. Las bacterias
han sido divididas clisicamente en gram positivas ( G+ ) y gram
negativas ( G- ) de acuerdo con la reaccién del colorante Gram. Es un

procedimiento en que las células estdn expuestas a un colorante cristal

violeta y yodo. Posteriormente son decoloradas y tratadas con safranina.
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Debido a su composicién quimica las bacterias retienen el
colorante, ya que contiene en su pared una minima cantidad de lipidos,
mientras que las G- son decoloradas, aceptando durante el proceso la

tincidn con safranina, por ser ricas en su contenido lipidico. 29

1.5.2 MICROFLORA DE LA CAVIDAD ORAL

Es un ecosistema sumamente complejo que no ha sido estudiado a
fondo y mucho menos comprendido en su magnitud e importancia, la
cavidad oral aloja un nimero muy elevado de diferentes tipos de
MICTOOFZANISMOS.

La flora normal de Ja boca contiene micrococos pigmentados y no
pigmentados, algunos de Jos cnales son amaerobios, bacilos aercbios
esporulados, G+, coleiformes y proteus y Lactobacilos.?

En la mayorfa de las veces la cavidad oral del feto es estéril, y
desde su nacimiento este adquiere organismos transitorios a partir de la
vagina, para de manera posterior adquiris bacterias del medio ambiente y

de la madre . 7%

En esta ctapa es posible aislar varias especies de Streptococcus,
como lo es el salivarius que normalmente encuentra su nicho ecolégico
en e dorso de la lengua y no requiere de las superficies del diente para
establecerse en la boca; se ha observado que este Streptococcus se halla
establecido en muchos lactantes a las 24 horas de nacimiento con

independencia de la dieta que reciban. Entre otros encontramos a el



Streptococcus  mitor, al poco tiempo aparecen Veillonella y algunas
especies anaerobias sobre todo Fusubacterium'y Bacteroides.

Al cumplir el primer afto de vida, la flora del nifio s semejante a
la del adulto a excepcién de algunas bacterias, entre las cuales se
encuentran de manera importante las espiroquetas orales y Bacteroides
melaninogenicus que habitan los surcos gingivales de la cavidad oral,
pero solo se hacen presentes en la boca de los adolescentes. Es asi como
el paso el tiempo el ser humano adquiere atro tipo como Streptococcus
mutans y Sterptococcus sanguis que se establecen en la cavidad oral
durante la erupcidn de los dientes y que pasan a formar parte de la flora
normal de la boca.

Las bacterias aumentan durante la segunda denticién por la
presencia de defectos estructurales del esmalte, posibilitando Ia fijacion
y proliferacién de los m.o. Durante esta etapa aumentan los anaerobios
como Bacteroides, Leptotrichia s.p; Fusobacterium y las Espiroguetas.

Se cree que el mayor nimero de bacterias en la cavidad oral se

presenta durante la fase final de la adolescencia y el principio de la edad

adulta,

En la actualidad se reconoce que tanto los dientes, la lengua, las
superficie de la mucosa, los surcos gingivales y Ja saliva producen
habitas en donde se reproducen los microorganismos ( tabla V ),
OIganismos que se encuentran profusamente en la saliva pueden ser
escasos en la placa, el Lactobacillus y el Streptococcus salivarius son

buenos ejemplos de este fenémeno. En contraste el Streptococcus
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mutans y el Streptococcus sanguis se aislan regularmente en placa y

rara vez se encuentran en gran cantidad en la saliva. #

TABLA V. PORCENTAJE DE DISTRIBUCION DE M.O. EN DIFERENTES
PARTES DE LA BOCA HUMANA.

Lengua  Fisura .~ Mejilla - Saliva

clopacilosti: o B0,
« Porcentaje de Streptococcus facultativos,
* Porcentaje de flora cultivable totat,

ND No determinado

1.5.3 MICROORGANISMOS ASOCIADOS A LA CARIES DENTAL

Estos microorganismos asociados a la caries dental no garantizan
¢l desarrollo de la caries, es necesario involucrar varios factores para que
se inicie la destruccion del tejido mineralizado:

El factor mas importante es la capacidad de las bacterias orales de
producir 4cidos de los hidratos de carbono de la dieta. Entre las
bacterias acidogénicas que generalmente se encuentran en gran niimero
en la cavidad oral tenemos: Estreptococos, Lactobacilos, Actinomyces y
levaduras.

Cuando las bacterias acidogénicas son expuestas por primera vez a
los hidratos de carbono producen 4cidos pero cuando el pH disminuye,
muchas de las bacterias pierden esta capacidad. A los valores asi

llamados pH criticos donde cantidades significativas de esmalte son
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capaces de disolverse (pH de 5,5-4,4) solo pocas colonias bacterianas
producen 4cidos. Estas bacterias acidéfilas pueden temer un papel
importante en el desarrollo de la caries.

Las bacterias productoras de polisacdridos intracelulares en la
placa dental estan asociados con la caries dental. Es evidente que una
alta proporcién de bacterias que contengan polisacéridos intracelulares
deberfan mantener la produccién de 4cido en Ia placa por largos
peri6dos en ausencia de fuentes de azdicar hexogena. Evidentemente
contribuye a la desmineralizacion  especialmente por que se ha
¢ncontrado que el nimero de bacterias productoras de polisacaridos
intracelulares es mas grande evidentemente en la interfase placa-diente

que en la placa-saliva.

1.5.3.1 BACTERIAS ASOCIADAS A LA CARIES DEL ESMALTE

Es muy complejo determinar especificamente el tipo de
microflora que existe en la superficie del esmalte, puesto que puede
existir up aumento o disminucién dela flora en la placa dentro de la
actividad cariogénica, por ejemplo podemos encontrar que hay mas
cantidad de S. mutan, Actinomyces, Lactobacillus, y levadura, mientras
que hay una menor cantidad de S. sanguis y Veillonella.

La proporcion en la saliva y placa del Streptococcus mutans y

Lactobacillus se encuentra relacionada con la frecuencia y desarollo de

la caries.



De acuerdo a estudios que se han realizado se determiné que ¢l S.
mutans esta relacionado, a las lesiones de las caries iniciales sobre las
superficies lisas del esmalte bucal y lingual que los Lactobacilos.

Tanto el Streptococcus mutans como el Lactobacillus  se
encuentran asociados con las lesiones tempranas de la caries, estos
organismos tiene ciertas caracteristicas que deberfan ser sefaladas:

@Al igual que el Streptococcus mutans los Lactobacillus son
acidogénicos

> Ambos son capaces de producir glucanos insolubles extracelulares.

@Bl S. mutans y algunas especies del Lactobacillus son capaces de
producir polisacéridos intracelulares.

€ En experimentos en animales el S. mutans se detecta como inductor
de la caries: Las pruebas para los Lactobacillus no son de la misma
proporcion.

De acuerdo a las caracteristicas mencionadas debemos de tener en
cuenta la afinidad o repulsién de las bacterias al 4cido puesto que estos
factores les conficren virulencia.

Los Lactobacilos  son las bacterias Gram positivos que
predominan en el contenido microbiano de la dentina cariada, sin
embargo la flora de la dentina cariada puede variar e introducirse hacia
la pulpa dental cuando se deja inadvertidamente debajo de las
obturaciones o debajo de los selladores.

El factor antes mencionado es importante ya que se pueden dejar

m.o. dentro de la obturacién mal ajustada, esto contribuye a que exista
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filtracién de saliva con diversos componentes, que ayudan al
crecimiento de las bacterias.

- Se recomienda poner en contacto a la dentina careada residual con
hidréxido de calcio  para que exista un menor nimero de bacterias
cultivables; al hidroxido de calcio se le considera como un
antimicrobiano, especificamente disminuye la presencia de Lactobacilos.

En la (tabla VI) se resumen la presencia de m.o. en la dentina cariada,®

TABLA VI. COMPOSICION DE LA FLORA BACTERIANA EN LA
DENTINA CAREADA

GRAM POSITIVOS GRAM NEGATIVOS




1.5.4 CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS ESTREPTOCOCOS

Los Streptococos son cocos Gram pegativos, inméviles y
negativos para la catalasa y la oxidasa. Crecen en parejas o en cadenas
de diferente longitud. Las células aisladas son esféricas u ovoides y se
dividen en un plano perpendicular a la cadena, de tal modo, que
asemcjan a los bacilos. Ademds en cultivo viejos, las bacterias pueden

perder el cardcter de gram positivo y parecer como gram negativos.

Las pruebas de oxidasa y catalasa les diferencia de los cocos gram
positives, que son positivos para las mismas. La prueba de catalasa

permite su diferenciacion de los cocos Gram positivos.?

1541 CARACTERISTICAS GENERALES DEL GRUPO MUTANS

Son anacrobios facultativos. La temperatura optima de desarrollo
es de 36+1°C, para cultivarlas se recomienda que se incuben las placas
24 horas en anacrobiosig y ofras 24 hrs en aerobiosis, esto favorece a la
formacidn de agua oxigenada que es un carécter diferencial Yy, en parte,
la sintesis de polisacdridos extracelulares, que en algunos casos pueden
facilitar el reconocimiento de las colonias.

El grupo mutans esta constituido por las especies Streptococcus
mutans, Streptococcus ratus, Streptococcus  cricetus, Streprococcus
sobrinus, S. ferus, S. Downei y S. macacae. A diferencia de los demss

Streptococos no presentan cipsula, polisacarido C, complejos fibrilares y



las fimbrias que cuando existen no son muy prominentes. En la pared
destacan proteinas dotadas de diversas funciones y polisacdridos en cuya
composicion se encuenira la glucosa, ramnosa y galactosa.

En agar sangre de carnero som alfa o gamma hemoliticos con
excepcion del S. mutans que es Beta hemolitico. Como medio poco
selectivo puede usarse MSA (mitis-salivarius-agar) que contiene 5% de
sacarosa y como sustancia inhibidora telurito potisico, azul tripan y
cristal violeta. Como medio mas selectivo usado habitualmente es MBS
( mitis-salivarius-bacitrina ), que es MSA al que se afiade 0,2 u/ml de
bacitrina y 15 gramos mas de sacarosa por 100. Las colonias de MSA y
MSB aparecen elevadas, convexas, onduladas, opacas, de color azul
oscura, con méargenes irregulares superficie granular, mas o menos
adheridas y con una burbuja de color brillante rodedndolas cuando

producen polisacdridos extracelulares, %

1.5.4.2 METABOLISMO DE LA SACAROSA

Se considera a la sacarosa como sustrato principal en el desarrollo
del Streptococcus mutans; el producto final de la sacarosa se utilizara en
la sintesis de acidos y  polisacaridos extra ¢ intracelulares.

La mayor parte de la sacarosa la emplean los Streptococos como
fuente de energia.

En la (fig.8) se muestra ¢l esquema de produccién de dcidos por
los estreptococos. En el interior de 1a célula, la sacarosa se encuentra

bajo la forma sacarosa. En el primer paso, la invertasa hidroliza la



sacarosa. Por ofra parte ja fructuosa se integra a la F-6 P. para rendir
lactato ya que estas bacterias son homoldcticas, también se producen
pequefias cantidades de formato, acetato y etanol. La via piruvato
formato liasa tieme una cierta importancia, ya que se inactiva en
presencia de oxigeno, por lo que la acidogenicidad de estas bacterias
deben evaluarse en anaerobiosis.

Estas bacterias presentan dos mecanismos de transporte: El

sistema fosfoenolpiruvato fosfotransferasa y el ligado a permeasas.
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NV: invertasa; SA-6 PH; Sacarosa-6 Fosfato hidrolasa; HK: Hexocinasa; GPI:
Glucosa-Fosfato Isomeraza; PFK: Fosfo-fructocinasa; PK: Piruvatocinasa; LDH:

Lactato deshidrogenasa; PFL: Piruvato formato liasa; PES, PEM Y PBP: Proteinas
del complejo fosfotransferasa.

* Varias enzimas

FIG 8. Esquema de produccién de acidos por los Streptococcus y del grupo
mutans y sistema fosfoenolpiruvato fosfotransferasa.

(Tomado de José Liébana U. Microbiologia oral,editorial Interamericana).



1.543 SISTEMA FOSFOENOLPIRUVATO
FOSFOTRANSFERASA

Contribuye a la degradacién de la sacarosa-sacarosa en fructuosa y
glucosa de la siguiente manera:

Requiere de la participacién del complejo fosfotransferasa, constituido
por una proteina enzimética soluble ( PES ), otra ligada a la membrana
bacteriana (PEM) y una proteina de bajo peso molecular (PBPM). La
PES cataliza la transferasa de fosfato del fosfoenilpiruvato a la PBPM,
originando PBMP-P. La PEM transfiere ¢l fosfato a ia PBMP-P al
azicar, que fosforilado pasa al interior celular.

La piruvatocinasa es el eslabén que regula el sistema, de forma que
con bajas concentraciones de sacarosa extracelular o de glucosa-6-P y
fructuosa 1,6-diP intracelular se inhibe la enzima, y el fosfoenolpiruvato
es utilizado como elemento de transporte. Con grandes concentraciones
extra e intracelulares de sacarosa, los sistemas enzimdticos bacterianos
no son capaces de depurar todos los productos de la glucdlisis, en estas
condiciones ademds de sintetizarse polisacaridos de reserva, se activara
la pirivatocinasa, aumentan los niveles de piruvato y se activarfa la
lactato deshidrogenasa, eliminindose elevadas cantidades de lactato y
raenores de formato, acetato y etanol a través del piruvato formato liasa;

de esta forma se drena la célula a lo productos que le son nocivos.
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1.5.4.4 SISTEMA DE TRANSPORTE LIGADO A PERMEASAS (FIG. 9)

El metabolismo de hidratos de carbono de la sacarosa determina la
liberacidén de electrones que son transferidos al NAD+(2) v cuyo
objetivo es la formacién de energia mediante la sintesis de ATP apartir
de ADP. La energia se conserva por un gradiente de protones y el
potencial eléctrico en la membrana que determina la fuerza motriz, a
través de {a cadena de electrones a nivel de la membrana(3), o como
pérdida de energia (ATP-ADP) mediante ATPasas que requieren
magnesio y calcio (9), o mediante la salida de productos metabdlicos
finales dcidos como lactato (8 y 10) es asi como se forma un gradiente
de protones, por 1o que en un lado, el potasio penetra en el interior de la
bacteria para compensar la perdida (11). Los protones también se
introducen en la célula, utilizando la fuerza motriz establecida, para
sintetizar ATP apartir de ADP (5). Otros protones ingresan a la entrada
saliva de iones como sodio y potasio (7), lo mismo puede ocurrir con ia
sacarosa que penetra en el citoplasma mediada por una molécula
portadora (6).

La capacidad de producir acidogénesis, acidéfilia, poder acidirico
junto con el efecto post-pH corto son factores de virulencia de estos

microorganismos en.la cariogénesis,
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FIG. 9 SISTEMA DE TRANSPORTE DE HIDRATQS DE CARBONQ LIGADO A
PERMEASAS.

Funciones de transporte y conservacion de energia de la célula bacteriana.
La energia se conserva mediante el ATP por la fosforilacion a nivel del
sustrato, por reacciones que dan electrones durante la degradacién de la
glucosa hasta piruvato (1). Los electrones se transfieren al NAD+{2). La
energia se conserva también por ta creacidon de un gradiente de protones y
el potencial eléctrico a través de la membrana. Esta fuerza motriz de
protones es generada por la accidon de una cadena de transporte electrénico
en la membrana (3), por una A T Pasa que funciona en direccién hidrolitica
{9) v por la expulsién de productos metabdlitos &cidos (10),”Y” (4) podria
ser oxigeno, nitrato, nitrito o fumarato. La fuerza motriz de protones puede
ser generada por la sintesis de AT P (5), 0 el fransporte de azGcares { B) &
iones (7). La reaccién (8} es una aunque si indirectamente, K+ penstra para
compensar la pérdida de protones (11).

(Tomada de Thyltrup, Carieg, egditorial Doyma)

{1
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1.5.5 LACTOBACILLUS

Son microorganismos acidofilicos, acidogénicos y aciddricos que
contribuyen a la desmineralizacién del esmalte. Debido a su falta de
poder adhesivo no se e considera como iniciador de 1a caries, si no gue
contribuye al avance de lesiones cariosas en curso.

Desde el punto de vista morfolégico son bacilos gram positivos
no ramificados de forma pleomoérfica de formas alargadas bacilos cortos
incluso cocoides pueden aparecer de forma aislada asociadas en pareja o
empalizada.

Su habitat generalmente es en boca, vagina y tracto digestivo del
hombre, los lactobacilos que con frecuencia se encuentran en la cavidad
oral se mencionan en la (tabla VII).

Desde el punto de visia metabélico se clasifica en tres grupos de
acuerdo a su accidn sobre los hidratos de carbono:

Homofermentativos (fermobacterium). Son los que a partir de
glucosa y solo por la via glucélisis homolactica originan 4cido lactico no
fermentado ni pentosas gluconato y bigxido de carbono.

Heterofermentativas estrictas (betabacterium). En presencia solo
siguen las vias de pentosa fosfato, de los fosfocetolasa produciendo,
acético etanol, férmico, lactico y biéxido de carbono.

Heterofermentativas facultativas (Streprobacterium). Degradan la
glucosa por via glucélisis homolactica sin formar bidxido de carbono,

pero posteriormente se incorpora en presencia de glucanato, siguiendo
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las vias pentosa, fosfato y la fosfocetolasa, elaborando acético, etanol,

formico, lactico y biéxido de carbono.®

1.5.5.1 MEDIOS DE CULTIVO
El ideal es el agar y caldo rogosa mitchell-wissemann, modificado

por 10gosa, contiene glicosa, sacarosa, arabinosa, exiracto de levadura,
teptona tripsica, mezcla heterogénea de sales y monooleato de sorbitan
su pH final es de 5,4+0,2. El cultivo se caracteriza por crecimiento
homogéneo con depdsitos en el fondo, tras incubacién en bidxido de
carbono a 37 °C + 1 por 48 hrs. las colonias son blancas, convexas, lisas,

circulares de bordes regulares con 2 a 5 mm de didmetro.

TABLA VIL. DISTRIBUCION DE ESPECIES DE LACTOBACILLUS SEGUN SU
ACTUACION SOBRE HIDRATOS DE CARBONO,
HOMOFERMENTATIVA . .. HETEROFERMENTAT)-- = HETEROFERMENTATIVAS
: N VA ESTRICTA : FACULTATIVAS
e 4 t?g"?“
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1.6. HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES

Es el estudio de los cambios morfoldgicos que ocurren en los
tejidos dentarios por ella, afectados y observables mediante las técnicas
microscopicas en sus diferentes modalidades.

Se origina por pseudoplaca bacteriana en lugares dificiles de tener
limpieza, como fosas, surcos normales, puntos y fisuras de todas las
superficies del diente,

Se generan en defectos estructurales del esmalte por falta de
coalescencia de los lobulos de desarrollo y fundamentalmente por
microdefectos del esmalte como son los cracks o microfisuras, pits y
distintos tipos de hoyos adamantinos.

El sustrato para este tipo de caries esta constituido por cualquicr
hidrato de carbono que impactado en los defectos anatémicos permiten
que la nutricién de una microflora cuya caracteristica principal es
canalizar y vivir en un medio é4cido. Los microorganismos son
basicamente Streptococcus de todas las variedades bucales como el
mutans, sanguis, etc. Lactobacillus y ﬁlamentos.

Se puede afirmar asi que no hay un solo germen comprometido,
sino una asociacién de microorganismos acidogénicos responsables,
aunque se sefiala actualmente que el Sirqptococcus mutans que abre la

brecha de entrada a los demés gérmenes.
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Los microorganismos conjuntamente con hidratos de carbono,
células escamadas intrabucales, leucocitos y tritus alimenticios son
impactados por movimientos masticatorios haciz la profundidad del

esmalte.

Las fosas, surcos puntos y fisuras se transforman en imaginaciones

de no limpieza, 13

1.6.1 CARIES DEL ESMALTE

El tejido del esmalte es altamente mineralizado y la caries una
enfermedad que implica una disolucién por 4cidos que puede alternar
con periédos de remineralizacion y los cambio cs siempre van ha estar
relacionados con la pérdida o ganancia de sales minerales, Puede ser
observada por el microscopio éptico y electrénico v la Iuz polarizada.'®

La lesion incipiente del esmalte esta formado de mds zonas desde
el fondo hasta Ia superficie y se clasifican en zona translucente, obscura,
cuerpo de la lesién y capa superficial.

Estas zonas representan cambios graduados en la naturaleza de la

lesidn.

Zona Translucente.- Corresponde al avance de la lesién donde el esmaite

es mds poroso menos estructurado y se caracteriza por tener 1.2 % de

pérdida mineral por unidad de volumen.
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Zona obscura.- Se define como una zona de birrefrigerencia
positivo. La presencia de poros o espacios muy pequenos la diferencia
de la zona subyacente de poros relativamente grandes en su etapa
primaria. Este efecto ha sido descrito como filtro molecular. Los
microscopios deben ser considerados como el resultado final de la

desmineralizacidn del 6.0% de sales minerales,

1.6.2 EL CUERPO DE LA LESION

De birrefrigerencia positiva, es la zona mas amplia. Cuando se
examina se aprecia el ensanchamiento de las estrias de Retzius y la
conceantracion de la estructura prismatica con la acentuacién de su
extraccion transversal.

Hay un 4.0% de pérdida mineral por unidad de volumen la cual va
ha acompafiada de un incremento de la cantidad de materia oigénica y

que debido a la entrada de bacterias y saliva,

163 CAPA SUPERFICIAL

Tiene de 20 y 100 micrémetros de €spesor es Ids gruesa en
lesiones inactivas, tiene brirrefrigerencia negativa a la luz poralizada, la
pérdida de minerales en esta etapa corresponde al 9.9% por unidad de

volumen.



Por lo tanto estas observaciones llevan a establecer que las caries

empiezan a atacar primero a las encias de Retzius, la vaina de los

prismas y su extraccién transversal,

1.6.4 ZONAS PREVALENTES DE LA CARIES

La caries comienza en la zona superficial del esmalte. Si existe

retraccion del surco gingival, ¢l comienzo de la caries puede producirse

fambién sobre el cemento y en casos de fuerte abrasién que afecta la raiz
del diente, la caries se puede iniciar sobre la dentina expuesta. Las zonas
predilectas son:

N Fisuras y pequefias cavidades, que son hendiduras que se forman con
crecimiento superpuesto de unas capas evolutivas del esmalte sobre
otras.

X Superficies de contacto interproximales, que es el espacio que existe
entre diente y diente.

N Superficie del cuello de los dientes en las zonas labial y bucal. La
caries suele comenzar en el limite amelocementario expuesto ¥ se
extiende sobre todo hacia el cemento y la dentina subyacente.

En funcién de su extensién, podemos distinguir entre:

R CARIES INICIAL. Indica la alteracibn del equilibrio entre
desmineralizacién y remineralizacién en la superficie dental, produce
una primera agresion sobre la superficie dental sana. Esta caries injcial
no es posible diagnosticarla ni clinica ni radiclégicamente.

R CARIES SUPERFICIAL. Cuando Ia desmineralizacién progresa, se

puede hablar de una caries superficial, esta caries se puede observar
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clinicamente como una placa de desmineralizacién de color blanco
tiza. En Ja forma penetrante, la caries sigue la trayectoria de los
tibulos de la dentina en direccidn a la pulpa. La caries incompleta se
extiende fundamentalmente por la parte periférica de la dentina.

X CARIES INTERMEDIA. La caries avanza mds deprisa en la dentina
que en el esmalte. En las fisuras, los prismas del esmalte se rompen en
el entorno de dicha fisura; la sonda queda claramente retenida y se
puede introducir en profundidad y se produce tal pérdida de Ia
sustancia dental.

¥ CARIES PROFUNDA. Cuando el proceso patolégico alcanza el tercio
de la dentina primaria més cercano a la pulpa. La desmineralizacién

avanza hasta una situacién muy préxima a la pulpa (F1G.10). *
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FIG.10 HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES

S:Caries en esmalte, D: Caries en dentina. TZ: Zona Transticida, TD:Dentina

secundaria.

(Tomado de Riethe, Atlas de profilaxis de Ia caries, editarial Salvat).
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1.7. RELACION ENTRE EL CONSUMO DE ALIMENTOS
CHATARRA Y PREVALENCIA DE LA CARIES DENTAL.

A lo largo de la historia, ¢l consumo de sacarosa ha estado
asociado con un aumento en la incidencia y la severidad de Ia caries. 3!

El suministro de los alimentos puede producir efectos locales en la
salud dental contribuyendo con los substratos necesarios para el
crecimiento y metabolismo de las bacterias bucales, y quizd por
orientacién directa con los dientes. De hecho en los paises, en vias de
desarrolio la prevalencia de la caries va en aumento debido en gran parte
a la introdnceci6n de alimentos procesados que estas substituyendo a las
dietas tradicionales.

La dieta desempefia un papel importante como factor de riesgo en
la produccitn o disminucién de fa caries, mediante la frecuente ingesta
de hidratos de carbono, manteniendo un cuadro icido con influencia en
Ia formacion de caries,

Se denomina productos chatarra a los que contienen CHO y grasas
en alto grado y muy bajo contenido de otros nutrientes. 2/

Entre los componentes dietéticos de mayor cariogenicidad
encontramos los azucares, glucosas, fructosa, lactosa, maltosa y

sacarosa.
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Los hidratos de carbono se dividen en :

* Monosacaridos.- Destacan ribosa, glucosa, galactosa y fructuosa,
recordando que la glucosa es la principal fuente de energia.

* Qligosacaridos.- Compuestos por moléculas de 2 a 10 monosacaridos
y sacarosa (glucosa-fructuosa), ejerce un papel importante en la
implantacidn de m.o. en el diente con la formacidn de placa, es de
facil fermentacién y produce la mayor cantidad de polisaciridos;
lactosa, formada por glucosa, galactosa y la maltosa que existe en la
leche.

Polisaciridos.- Se encuentran en ¢l almidén, glucégeno y almidén.?

La rapida evolucién de lesiones cariosas tienen relacidon coa el
mayor consumo de azicar refinada como la que se usa en Jos alimentos
chatarras, bebidas gaseosas y golosinas, cabe mencionar que entre los
alimentos cosmogénicos que encontramos liquidos, sélido, pegajoso y de
lenta disolucidn.

Entre los liquidos ecncontramos: refrescos, bebidas de frutas
procesadas, bebidas con azdcares, gelatina y yoghurt de bebida.

Los sélidos y pegajosos: pastelillos y frutas en almibar, donas,
galletas, chocolates, chiclosos, chicles, fruta seca, cereal azucarado,
cajeta, mermelada y galletas dulces. .

Aunque debemos concluir que la cariogenicidad de los alimentos

depende entre otros factores del tiempo en que estos permanecen antes

de ser removidos por el cepillo.

o
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Los alimentos que generalmente se recomiendan para controlar la

actividad cariogénica son:

Frutas con bajo contenido en HCO, Sandia, meldn, coco.®
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1.8. DIAGNOSTICO

El diagnéstico precdz de afecciones dentales, es una forma de
control eficaz del médico, que normalmente se debe realizar dos veces al
afo en nifios y una vez al afio en adultos. El médico se debe auxiliar de
una higienista dental, encargada posteriormente del control del
paciente.”

Los recursos para el diagndstico de Ia actividad cariosa son la
naturaleza del examen clinico, radiografico y laboratorial.

El haber perdido mineral de la superficie sana van a determinar
alteraciones en los niveles ultraestructurales y microscépicos antes de
evaluarse clinicamente perceptible la primera sefial clinica de la
actividad cariosa presenta en la superficie del diente es una mancha
blanca esta se considera una expresion de la cavidad cariosa presente en
el paciente.

En el registro de las manchas blancas inactivas (MBl-lisas y
brillantes) con la expresién de la capacidad de remineralizacién que el
proceso carioso presenta el individuo las manchas blanca activas (MBA -
Tugosas y opacas) las que expresan Ja actividad cariosa del paciente.

Estos dos registros MBA y MBI califican la actividad cariosa del
paciente de una manera clinicamente simple y directa la inspeccién es
visual. LA MBA es opaca y la MBI es brillante, para descu

OFIr Caries €n

caras oclusales.



De acuerde con el sondeo MBA - rugoso MBI - lisa.’

En las caras préximales se hace un estudio clinico de acuerdo con
el examen visual y sondeo.

El examen radiogrifico s un método auxiliar del diagnéstico y
complemento del examen clinico por lo tanto ninguno de Ios dos debe
sustituirse y deben mejorar la capacidad del odontélogo en diagnosticar
las lesiones de los tejidos duros de Ia cavidad bucal. ¥

El método de diagndstico laboratorial, se mencionara mas adelante

en las pruebas de actividad de caries.

1.8.1 PRUEBAS DE ACTIVIDAD DE LA CARIES

El conocimiento actual de la caries indica que esta determinada
por tres variables principales: fa flora bacteriana (PDB), ¢l sustrato, y la
susceptibilidad del huésped.

Es importante para el clinico; porque le ayuda a establecer
medidas de control de la caries, actlia como indicador de la cooperacién
del paciente, ayuda a determinar el prondstico, etc.

Para el investigador, es importante porque contribuye a la seleccidn de
los pacientes, para los estudios sobre caries, para seleccionar los
agentes terapéuticos, etc.

Algunas de las pruebas que se utilizan con mayor frecuencia son:
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1L8.1.1 RECUENTO DE COLONIAS DE Lactobacillus acidephillus.

Calcula el ndmero de bacterias acidogénicas y aciddricas que se
encuentran en la saliva de un paciente al contar el nimero de bacterias
que aparecen medios de cultivo de agar rogosa ( pH 5.0 ), después de
una inoculacién con una muestra de saliva. EL ndmero total que se

encuentra en este medio refleja la proporcién de la flora acidirica en la

saltva.

PROCEDIMIENTO:

La saliva estimulada con parafina sin diluir se coloca sobse una
lamina plastica que este cubjerta con agar rogosa. Se deja escurrir el
exceso de saliva, y la l4mina se introduce en un tubo de ensayo estéril,
se cierra firmemente y se incuba de 35 a 37°C, durante cuatro dias. No se
efectia un recuento si no que se compara con un patrén y se clasifica
como aproximadamente 1000, 10,000, 100,000 o 1,000,000. Este
método ofrece una correlacidn relativa con el recuento convencional de

los Lactobacillus.
1.8.2 PRUEBA DE SNYDER:

Mide la ripidez de la formacién de dcido cuando una muestra de
saliva se inocula en agar glucosa ajustado a un pH de 4.7 a5 y con el

uso de verde bromocresol como coloranie indicador. En forma indirecta

esta prueba también es una medida de las bacterias acidogénicas y
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acidiricas.
Cabe mencionar que ni la prueba de Snyder ni el recuento de
Lactobacillus pueden predecit con exactitnd para un individuo en

particular el grado de expectativa de aparicién de caries.

1.8.3 PRUEBA DE LA REDUCTASA

Rapp manifestd que la prueba mide la actividad de una enzima, la
reductasa. Esta enzima interviene en algunas reacciones muy especificas
y limitantes en la formacién de productos peligrosos para la superficie

de los dientes.

1.3.4 PRUEBA DE CAPACIDAD AMORTIGUADORA

La prueba mide la cantidad de mililitros de 4cido requerida para
bajar el pH de la saliva. Se puede cuantificar mediante el uso de un
medidor o de pH de colorantes indicadores. La prueba mide la cantidad
de mililitros de 4cido requerida para bajar el pH de la saliva a través
de un periédo arbitrario del pH, como por ejemplo, de un pHde 7.0 a
otro de 6.0, asi como la cantidad de 4cido o base necesarios para llevar

a los colorantes indicadores a su punto de equilibrio.
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185 PRUEBA DE FOSDICK DE LA DISOLUCION DE CALCIO

Mide el nimero de miligramos de esmalte pulverizado que se
disuelve en cuatro horas al entrar en contacto con el acide que se forma
cuando la saliva del paciente se mezcla con glucosa y esmalte

pulverizado.

1.8.6 PRUEBA DE DEWAR
Es semejante a la anterior pero con la diferencia de que se mide el pH
final después de las cuatro horas, en vez de la cantidad de calcio que se

disolvid.

1.3.7 PRUEBA DE SELECCION DEL S.mutans

Consiste en una seleccién de una muestra diluida de placa, que se
ha sembrado en un medio de cultivo.
MATERIAL: Palillos para dientes estériles, solucién de Ringer estéril
{5ml), asa de platino, placas con agar mitis-salivarius que contengan
sulfadimetina (1 g/1), e incubadora.
PROCEDIMIENTO: Se recolecta la muestra de placa y se coloca en
solucién Ringer. Se mezcla la muestra hasta que esté homogeneizada. La
muestra se siembra en agar mitis-salivarius. Después de una incubaci6n
aerdbica a 37°C durante 72 horas, se¢ examinan los cultivos con un

microscopio y se determina el nimero total de colomias.



1.9.PROFILAXIS Y PREVENCION DE LA CARIES DENTAL

La meta de la salud dental generalmente recibe poca atencién y es
poco definida tanto a los individuos como las poblaciones. La salud esta
implicitamente entendida como la ausencia de emfermedad se han
enfocado més a la enfermedad establecida antes del‘desarrollo de la
operatoria moderna que incluye prevencién. La operatoria hace posible
detener la destruccidn del diente en el estadio precdz la eleccion de la
estrategia de tratamiento.

La eleccion de la estrategia del tratamiento en algunos aspectos de
la practica dental comdn y corriente son incluso tatrogénicos, el plan del
iratamiento siempre debe de tenerse bien establecido para evitar

iatrogénias que en ¢l pronéstico no estn previstos.s’

1.9.1 PROBLEMAS QUE SE PRESENTAN EN LA PREVENCION

Independientemente del alto costo de la practica odontoldgica,
prohibitivo para un sistema de salud como el mexicano, existen algunos
aspectos de estd que merecen especial atencidn:

L- En primer lugar algunos dentistas restauran demasiados dientes sin
promover aquellas condiciones que detengan el proceso carioso en sus

inicios. Esto es particularmente importante dada la elevada tasa de
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reemplazo de restauraciones frecuentemente practicado en pacientes con

acceso periddico a atencidn dental.

.- En segundo lugar ¢! tratamiento dental restaurador es una medida
irreversible que comienza y promueve una dependencia de los

procedimientos restauradores.

HI.- En tercer lugar las restauraciones son frecuentemente substituidas va
sea porque fallan o porque los dentistas deciden que este reemplazo es
necesario. Es comin encontrar que las conclusiones diagnésticas y los

tratamientos planeados varian notablemente de un dentista a otro.

IV.- En cuarto lugar aquellas sociedades que disponen de los medios
econémicos y las instalaciones adecuadas para proporcionar un acceso
libre a la terapéutica restauradora a su poblacién, no ha mejorado

significativamente la salud dental. ¥

Las iatrogénias causados pueden estar relacionados con una
excavacién de la cavidad mal ajustada como es en el caso de la
preparacién de cavidades con extensiones proximales o preparaciones
protésicas que conlleva a la creacion de hendiduras por accién de las
fresas dentales en el diente contiguo.

Elderton descubri6 que las razones mis frecuentes para justificar

los procedimientos fueron extensién inadecuada de la cavidad.
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Para evitar este tipo de problemas debemos de elaborar en
nuestros pacientes la historia médica-odontoldgica y ¢! estudio de caries
para efectuar un correcto examen clinico y radioldgico asi como realizar
pruebas para determinar los niveles de infeccion causados por las
bacterias, ademas tenemos que determinar a otros factores como el fhujo
salival y la capacidad buffer de la saliva. Esto servird para efectuar las
medidas preventivas aplicadas localmente como lo son los agentes

fluorurados y otros antimicrobianos. 3

1.9.2 MEDIDAS PREVENTIVAS

La odontologia preventiva se define como la suma total de
esfuerzos por promover, mantener y/o restaurar la salud del individuo a
través de la promocién, el mantenimiento y/o restitucién de su salud
bucal.

Las barreras de niveles de prevencién en el desarrollo de la caries

se subdivide en: ¥

L.9.2.1 PREVENCION PRIMARIA, ( promocién de la salud):

Tienc por objeto mejorar la salud del individuo una nutricién
balanceada, una buena vivienda, condiciones de trabajo adecuadas,

descanso, ete.
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1.92.2 PREVENCION SECUNDARIA, (diagnéstico y tratamiento):

Para obtener un buen diagndstico nos valdremos de la radiografia

como un auxiliar para determinar nuestro plan de tratamiento.

1.9.2.3 PREVENCION TERCIARIA, ( limitacién del daiio):

Incluye medidas que tienen por objeto limitar el dafio producido
por la enfermedad.
Se debe seguir principalmente seis conceptos para controlar el
desarrollo de caries. *®
EL Cirujano Dentista cs el responsable de educar al paciente y de_
motivarlo para que siga estas seis reglas primordiales:
1. Ingestion de suplementos de fldor durante el periédo de formacién y
maduracién dentaria.
2. Cepillarse los dientes después de cada alimento.
3. Una vez por dia utilizar hilo dental y enjuagues con flior durante un
minuto (Mayores de cuairo afios).
4. Colocaci6n de selladores de fisuras y fosetas.

5. Evitar alimentos chatarras entre comidas y si las consume no olvidar

cepillarse.
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Revisidn cada seis meses con su dentista, para limpieza y aplicacion
topica det fldor, técnica de cepillado, analisis y control de dicta para
detener cualquier complicacién. ¥

Weguau et al, en 1984 encontré6 que el fluoruro deprime la
acumulacién de polisacdridos intracelulas de Streptococcus, etc; dando
lugar a la reubicacion de los procesos microbiolégicos. El fluoruro en
concentracidn de 9 ppm bloguea la sintesis de ghicdgeno, otro de sus
efectos es lacapacidad de reducir la adsorcién del S. mutans a la
hidrdxiapatita cubierta de saliva. ©

La actividad del flior se puede explicar de diferentes
posibilidades para que ayude al control de la caries:

1. Los cristales que se forman en presencia de Fltior se disuelven con
mas lentitud en dcidos porque; a) Tiene una tasa de disolucién en
acido intrinseco, b) estd presente durante la formacién de los cristales.

2. La velocidad de remineralizacién aumenta con la presencia de Flior.

3. El fldor inhibe el crecimiento de las bacterias productoras de dcido.

A partir de la aplicacién de fldor, también se debe de tomar en
cuenia que no solamente existe aplicaciones topicas, o suplementos de
fldor (tabletas, gotas en disolucitn, etc.) también podemos encontrar la
aphicacién de ionomero de vidrio que‘ libera sobre los § mutans y de
igual manera inhibe el desarrollo de S mutans, 34

La fluoraci6n de sal es una medida preventiva adecnada para
paises como los de América Latina, considerando la ampha distribucién

y el bajo costo de este producto.



1.10. EPIDEMIOLOGIA

Uno de los elementos principales que se éonsidera para deferminar
las necesidades de atencién de una enfermedad es su morbilidad. Se
dispone de datos confiables acerca de la prevalencia, la incidencia y la
historia natural de la enfermedad es posible establecer una estrategia de
atencion para la salud con la cual hacer frente al problema.

Es posible afirmar que la morbilidad y las opciones clinicas para
enfrentar esios problemas de salud en México no han sido documentadas
adecuadamente. Existe poca investigacidn epidemiolégica que permita
establecer el status de riesgo que es razonable esperar en distinto
pacientes para caries. En México la falta de recursos y personal para
emprender encuestas rigurosamente estructuradas es uno de los
principales problemas en las investigaciones epidemiolégicas. *

La caries dental es la enfermedad multifactorial bucal de mayor
prevalencia en los paises en vias de desarrollo. No obstante, estas
pandemias no son consideradas problemas prioritarios de salud piblica,
ya que no son amenaza de vida, %

La incidencia de caries en un individuo puede verse afectado por
muchos factores complejos ¢ interrelacionados:

1. Factores genéticos, que solo dependen de caracteristicas innatas de Ia

composicién y estructuras de los dientes.
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2. Factores nutricionales que afectan el desarrollo.
3.Factores dietéticos, aquellos qué se deben a la interaccién de los
alimentos con el medio bucal. %

La caries puede presentarse cuando la dentadura susceptible tiene
las bacterias cariogenas adecuadas y los nutrientes apropiados en
algunos sitios por lo menos. Tanto los factores nutricionales como los
dietéticos dependen de la calidad v composicién de los alimentos; de
aqui que los factores social, religioso, econémico y agricola pueden

desempefiar un papel importante en la incidencia de caries.
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CAPITULO 11

MARCO TEORICO

2.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Sc busca conmocer la presencia de Sirpetococcus mutans vy
Lactobacillus acidophillus en saliva y placa como factores importantes

en la incidencia, prevalencia y desarrollo de caries.

2.2 JUSTIFICACION

Desde la aparicion del desarrollo de la caries han existido
incesantes esfuerzos para elaborar métodos para reducir el nimero de
bacterias en la cavidad bucal por medios mecénicos o para atenuar su
actividad cariogénica com agentes quimicos; €l uso del fluoruro sigue
siendo fa mejor defensa contra la caries, por lo que a continuacién se
realiza este estudio para verificar si en realidad se emplean estas medidas
preventivas que ayuden al decremento del grave problema de la

prevaiencia de caries en México principalmente en la Delegacion

Tlalpan .



2.3 OBJETIVOS GENERALES:
Analizar la distribucién de S. mutans 'y  Lactobacillus
dcidophillus  en saliva por condicién bucal en nifios de 6-12 afios de

edad en la escuela “Salvador Trejo Escobedo” y determinar la

correlacién que existe con caries.

2.4 OBJETIVOS PARTICULARES:

# Determinar el nivel socioconémico que influye sobre el mayor
desarrollo de caries en nifios de 6-12 afos de la escuela “ Salvador
Trejo Escobedo “.

& Evaluar los hdbitos de higiene oral en nifios de 6-12 afios de edad en
la escuela “Salvador Trejo Escobedo™,

# Conocer los habitos alimenticios; sobre todo la ingesta de azicares y
glucosa que corrobora al desarrollo de caries en nifios de 6-12 afios de
la escuela “Salvador Trejo Escobedo™.

# Investigar la prevalencia de caries a través d el indice CPOD en
dientes permanentes en nifios de 6-12 afios de la de la escuela
“Salvador Trejo Escobedo”.

# Conocer la prevalencia de caries a través del indice CPO en dientes

deciduos en nifios de 6-12 afios de la de la escuela “Salvador Trejo

Escobedo™.
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© Conocer la prevalencia de UCF de Streptococcus muans en placa y
saliva en nifies de 6-12 afios de la de la escuela “Salvador Trejo
Escobedo”.

# Determinar la prevalencia de UCF de Lactobacillus acidophillus en
placa y saliva en nifios de 6-12 afios de la de la escuela “Salvador
Trejo Escobedo”.

# Verificar la correlacién que existe entre el indice CPO y el
Lactobacillus acidophillus en nifios de 6-12 afios de edad en la
escuela “Salvador Trejo Escobedo.”

# Acreditar Ja correlacion que existe entre el Streptocaccus mutans y el

indice CPO en nifios de 6-12 anocs de edad en 13 escuela,

2.5 HIPOTESIS

Hi El nivel socioeconémico influye sobre el desarrolio de caries en
nifios de 6-12 afios de la escuela “ Salvador Trejo Escobedo™.

Ho El nivel socioeconémico no influye sobre el desarrollo de la caries en
nifios de 6-12 afios de la escuela “ Salvador Trejo Escobedo™.

Hi Los buenos hédbitos de higiene oral ayudan a controlar la evolucién
de la caries.

Ho Los buena hébitos de higiene oral no ayudan a controlar el desarrotlo
de caries.

H: La mayor cantidad de ingesta de azlcares presenta una correlacion

real con el desatrollo de caries.
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Ho La mayor cantidad de ingesta de azdcares no presenta correlacién con
el desarrolio de caries.
H: El indice CPO presenta una relacidn con el informe obtenido del
conteo  de las UFC tanto de  Strepiococcus mutans como de
Lactobacillus acidophillus.
Ho  El indice CPO no presenta una relacién con los resultados
obtenidos ¢n el conteo de las UFC tanto de Streptococcus mutans ¥
Lactobacillus acidophillus.
Hi  El mimero de Swreptococcus mutans es mayor que el de
Lactobacillus acidophillus en el conteo de UCF.
Ho El ntmero de Streptococcus mutans es menor que el Lactobacillus
dcidophillus en el conteo de UFC.
Hi El desarrollo de caries en denticién decidua es mayor que en
denticion permanente.
Ho EI desarrollo de caries en denticién decidua es menor que ¢n la
denticién permanente.
Hi El indice ceod obtenido es menor en la denticién decidua en
comparacidn con el indice CPOD de la denticién permanente.
Ho E} fndice ceod obtenido es mayor en la denticion decidua en
comparacién con el indice CPOD de la denticién permanente.
H: El indice CPO es mayor en el género femenino en relacién al
masculino.
He El indice CPO es menor en el género femenino en relacidn al

masculino,
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META

Se pretende con la investigacion recopilada y con la recoleccioén
de muestras tanto en placa como en saliva buscar para el mafiana
medidas preventivas que sino erradican que controlen el avance de
caries en infantes educando al paciente con medidas preventivas como
¢l cambio de cepillos dentales por lo menos cada tres meses puesto que
ahi es donde se concentra m.o. tanto del medio ambiente como de la
cavidad oral.
Se pretende conocer la presencia de Streptococcus mutans vy
Lactobacillus aciodophillus como principales factores predisponentes

para €l desarrollo de la caries.
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CAPITULO II
MATERIALES Y METODOS

3.1 TIPO DE ESTUDIO:

Observacional-analitico-descriptivo-transversal.

3.2 POBLACION SUJETA A ESTUDIO:

Estudiantes de 6 a 12 afos de la escuela “Salvador Trejo
Escobedo® de la colonia Topilejo, delegacién Tlalpan.

Se solicité permiso al director del Plantel “ Salvador Treio

Escobedo “ y se l¢ presento ¢l formato de consentimiento informado
{Anexo I).

33 SELECCION Y TAMANO DE LA MUESTRA:

La poblacién de la escuela estuvé constituida por 500 nifios de los
cuales se seleccionarén a 187 nifios de 6 a 12 ajios de edad de los
diferentes grados de la Escuela Salvador Trejo Escobedo, ubicada en la
delegacién Tlalpan.

El grupo de estudio se eligi6 de acuerdo a los requisitos de criterio
de exclusidn ¢ inclusién:

3.4 CRITERIOS DE EXCLUSION:
1} Aquellos mifios que no desearon participar en el estudio.

2) Nifios que estuvieron bajo tratamiento médico.
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3} Niftos con tratamiento de ortodoncia.

4) Aquellos que estuvieron bajo tratamientos preventivos constantes
como es la aplicacion de fluoruros y selladeres de fisuras y fosetas.

3.5 CRITERIOS DE INCLUSION:

1) Tener una edad promedio de 6 a 12 afos.

2) Aquellos nifios cuyos padres dieron su consentimiento verbal para su
participacién en la investigacién.

3) No haber ingerido algdn tipo de alimento en las ultimas 2 horas.

4) Presentarse sin asearse la boca antes de la recoleccién de muestra.

3.5 OPERACIONAL Y ESCALA DE MEDICION DE,
VARIABLES:

FOLIO: Se registro en orden ascendente .

FECHA: Se puso al dfa correspondiente en que s¢ recolectaron datos

del nifio y la toma de muestra.
ESCUELA: El nombre de la institucién que fue apta para nuestro
estudio. Las variables son: (1) Piblica, (2) Privada y (3) Rural

UBICACION: Zona a la que pertenece Ia institucién. (1) D.F. (2)
Estado.

OCUPACION DEL PADRE DE FAMILIA: A la que perfenece

actualmente. (0) No sabe, (1) Obrero, (2) Empleado, (3) Profesionista y
(4) Empleado particular.

ESCOLARIDAD DEL PADRE DE FAMILIA: Nivel de educacién
que posee ¢l padre. (0) No sabe, (1) Bésica, (2) Media y (3) Profesional.
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COLONIA, DELEGACION O MUNICIPIO: Lugar donde habita ¢l
nifio.

NIVEL SOCIOECONOMICO: Se clasificé de acuerdo a la encuesta
del AMAI en (1) Bajo, (2) Medio y (3) Alto.

NOMBRE DEL NINO: Necesario para posterioemente proporcionarle
los resultados obtenidos.

EDAD: Requisito necesario para integrar el grupo de estudio.

SEXO: Se registr6 como (1) Femenino y (2) Masculino.
ENFERMEDAD: E! nifio no debe presentar aigiin padecimiento gue
afecte en el estado general que altere su homeostasis.

TOMA ALGUN MEDICAMENTO: Se pregunt6 al nifio por razén de
que puede alterar la composicién quimnica de Ia saliva.

CUANTAS VECES AL ANO ACUDE AL DENTISTA: Para verificar
si tenfa o presentaba algupa medida preventiva o de control en el

desarrollo de la caries

No. DE VECES DE CEPILLADO AL DIA: Se refiere al niimero de
veces de higiene al dia 0,1, 2, 3+.

COMPLEMENTO DE HIGIENE ORAL: Que impiementos utiliza
para su higiene oral. (1) Pasta, (2) Hilo, (3) Enjuages.

CANTIDAD DE GOLOSINAS QUE INGIERE AL DfA: Cuantos
dulces come al dfa, por motivo de verificar si esta es la causa que
presenta mayor relacin con el desarrollo de caries. (0) Ninguna (1) Poca
1-3, (2) Regular 4-7 y (3) Mucho 8+.

CUANTOS REFRESCOS TOMA AL DIA: (0) Ninguno, (1) Poco 1,
(2) Regular 2-3 y (3) Mucho 4+.
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FRECUENCIA DE APLICACION DE FLUOR: Cuantas veces a} afic
reciben tratamiento de aplicaci6n de flaor (0) Nunca, (1) 1 afio+, (2) 6

meses y (3) 3 meses.

PRESENCIA DE SELLADORES DE FOSETAS Y FISURAS. Se
registro si el nifio presento selladores (1) Siy (2) No.

USO DE APARATOS DE ORTODONCIA U ORTOPEDIA: (1) Si y
(2) No.

ODONTOGRAMA: Sirve para obtener los indices ceod y CPOD
mediante el conteo de dientes cariados, perdidos, extraidos y obturados.
En el caso de dientes deciduos: A) Sano, B) Cariado, C) Obturado y
cariado, D) Obturado y E) Ausente por caries y en permanentes como 0)
Sano, 1) Cariado, 2) Obturado y cariado, 3) Obturado y 4) Ausente por
caries.

RECUENTO MICROBIANO: Se clasifico las unidades formadoras de
colonias tanto de Streptococcus mutans como de Lactobacillus

acidophillus en saliva y placa.



3.6 METODOS DE RECOLECCION DE 1LLAS MUESTRAS:
Examenes clinicos:

Se llevaron acabo afuera de los salones de clase, utilizando espejos
dentales planos del No. 5 y exploradores con un didgmetro de 0.5 mm.

El criterio de diagnéstico de caries dental utilizado (indice CPO-D
y ceo-d); es de uso estandar en epidemiologia dental; determina
cuaniitativamente el nimero de dientes cariados, perdidos u obturados,
cuya unidad de medida es e} diente y fue levantado por 5 investigadores
previameate calibrados de acuerdo a las normas de la O.M.S. El valor
méximo del CPO-D es 28, ya que no se toman en cuenta los terceros
molares. Los datos obtenidos del grupo de estudio se incluird en la

historia clinica (Anexo02).

Recoleccién de saliva y analisis microbiolégico:

Las muestras salivales se recolectaron a las 9:30 AM, dos horas
antes de la ingestion de alimentos.

Inoculacidn, incubacion, y lectura:

La toma de muestras se efectuo con el nifio sentado en una silla, se
le pidié que masticara un cubo de cera durante 1 minuto; recolectando
aproximadamente de 2 a 3 ml. de saliva, se transporté en un tubo de

ensaye vacio y estéril. La placa se recolectd de la superficic vestibuiar
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del diente 36 6 46, esta se transporto en tubo estéril con 3 ml. de
solucién Ringer.

Todas las muestras son sembradas en Agar Mitis Salivarios Gold
(Anexo I1I) complementados con bacitracina y sacarosa; especifico para
el desarrollo de Strepiococcus mutans.

Agar Rogosa es un medio excelente para el desarrollo de
Lactobacillus acidophillus (ANEXO 1V).

De acuerdo a las caracteristicas mencionadas el primer medio se
hicieron diluciones de 1:100 de la saliva sembrada por técnica masiva e
incubadas en jarras de anaerobiosis.

Se realizaron diluciones 1:100, tomando 40 microlitros de saliva

depositdndola en 3.96 militros de solucién isoténica, se sembraron 10
microlitros en los medios de cultivo.
Finalmente se siembra la dilucién de la saliva en una placa de agar mitis-
salivarius adicionado con telurito de potasio y bacitracina para hacerlo
més selectivo a la especie de S. muzans. Tanto MSB Gold y agar rogosa
son incubados a 37°C durante 72 horas.

Los nGmeros de Streptococcus mutans y lactobacillus son
contadas por mil unidades UFC / ml.

El siguiente paso fue empaquetar los medios plaqueados, colocar
en bolsas a los medios de agar-rogosa ¢ incubarlos a 37 °C durante 72
horas. El medio de mitis-salivarius se colocé en jarras de
anaerobiosis, previamente colocamos una vela para que copsumiera el

total de oxigeno y se colocé en la estufa también por 72 horas.



Cumplidas las 72 horas se cuantificara los CFU por conteo de
ndmero de colonias crecidas en la placa, recordando hacer la conversién

de las unidades de colonias contadas por que se hicieron diluciones.

3.7 ANALISIS ESTAD{STICO:

Con la informacién recolectada se genero una base de datos y 5¢
utilizo el programa estadistico SPSS Pc (SPSS, Inc, Chicago 11 US.A)
con la técnica de Pearson’s. Para el amalisis de informacion se
calcularon las medias de tendencia central y desviacién estandar.

Se obtuvierén dos tipos de variables:

La cuantitativa que corresponde a las medias de variabilidad y
medidas de tendencia central es decir la media y la desviacién estandar
de los indices CPOD, ceod y las Unidades Formadoras de Colonias de
Streprtococcus mutans y Lactobacillus dcidophillus.

Variable Cualitativa obtenida por datos socio-demogrificos, nivel

de educacién y ocupacién del padre.

3.8 RECURSOS HUMANOS:
Este estudio fue realizado por la Tutora Dra. Gloria Gutiérrez-

Venegas, Elia Romero y Noemi Garcia, asesorado por el C.D. Sergio
Sénchez Garcia.
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3.9 RECURSOS MATERIALES:

El material utilizado fue proporcionado por el laboratorio de
Biogquimica ( Medios de cultivo, asas, matraz, mechero, etc. } y por los
alumnos que integraron el Seminario ( Cajas petri, tubos de ensaye y
tapones).

Las muestras ianto de saliva como de placa fueron
proporcionadas por alumnos de la Escuela Salvador Trejo Escobedo, con

autorizacién de los padres asi como del director del plantel.
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CAPITULO IV
RESULTADOS

El proyecto de investigacion consisti6 en estudiar a una poblacién
de escolares del D. F. en Topilejo en la delegacién Tlalpan. El muestreo
se realizd al azar y se tomé una poblacién del rango de edad de 6 a 12
aftos ya que la presencia de caries esta relacionada con la edad y afecta a
un alto porcentaje de los nifos. Es importante la realizacién de estos
estudios para conocer la severidad y prevalencia de la enfermedad. Se
muestreo a un total de 187 nifios de la escuela Salvador Trejo Escobedo;
el 52.4% correspondié al sexo masculino y el 47.6% al sexo femenino.
La poblacién predominante del grupo de investigacién fue de la edad

de 7 aiios con una frecuencia del 18.2 %. (Tabla VIII, IX).

TABLA VIII NUMERO DE NINOS Y GENERO DE LA ESCUELA
SALVADOR TREJQ ESCOBEDO.

Género Valor  Frecuencio Porcentagje -
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TABLA IX NUMERO DE NINOS Y EDADES DE LA ESCUELA
SALVADOR TREJO ESCOBEDO

~Frecuencia - . Porcentaje’

El grupo que participé en el estudio de investigacién de la Escuela
Salvador Trejo Escobedo; estuvo integrada por el 11.2% de nifios de 6
aitos de edad, el 18.2% por 7 afos, el 11.8% por niiios de 8 afios de edad,
el 16.6% tanto nifios de 10 y 11 afios y el 9.1% por 12 afios. Los nifios
se seleccionaron de la siguiente manera: En primer afio se seleccionaron
24 ninos, de segundo 44, de tercero 10, de cuaric 39, dé: quinto 29 y de
sexto 41 ( Tabla IX y Figura 11).
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Fig. 11 Total de nifios por grupo de la escuela Salvador Trejo Escobedo

De acuerdo a los resultados, se esperaba obtener un mayor indice
de CPO en nifios y en nifias de acuerdo a los datos recopilados, pero al
comparar ¢l indice en ambos géneros se observé que no existe una

diferencia significativa.

En el sexo femenino se obtuvo un indice de 1.97 y en nifios fué de
1.96 (Fig. 12).
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Fig. 12 Media de dientes cariados permanentes con respecto al
género.

En relacion a los resultado obtenidos en el indice ceod el mayor
grupo de la poblacion (29.4%), presentd un indice ceod de 0, mientras
que el mayor porcentaje se encontré en el 12.8% de la poblacién  que
tuvo un indice de 2.

Se obtuvo una media de 2.00 y una desviacién estindar de 3.088,
estos resultados nos sugieren que la poblacion sujeta a estudio fue muy

heterogénea en este fndice (tabla X).
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TABLA X FRECUENCIA DE ceod EN NINOS DE LA ESCUELA
SALVADOR TREJO ESCOBEDO

En cuanto al indice de ceod encontramos que a la edad de 7 afios
s¢ encontr$ la media mas alta de dientes cariados, ¢l mayor porcentaje de
dientes obturados y el total del indice ceod; mientras que el promedio

alto de dientes extraidos lo obtuvo la edad de 8 afios (tabla XI).



TABLA XI MEDIA DE DIENTES CARIADOS, EXTRAIDOS Y
OBTURADOS EN EL INDICE ceod EN NINOS DE 6-12 ANOS DE
EDAD DE LA ESCUELA SALVADOR TREJO ESCOBEDO.

En la media de ceod y la edad de los nifios de la escuela Salvador
Trejo Escobedo se observa una similitud entre las edades de 6 afios con
una media de 4.57 y de 7 afios con una media de 4.59. A estas edades es
alta ya que los nifios presentan mayor nfimero de dientes deciduos y una
menor cantidad de dientes permanentes por tal razén la minima de

indice ceod es en los 12 afios con una media de 0.94 ( fig. 13).

94



acon MO »OmE

5 19

EDAD

Fig. 13 Media de ceod con la edad.

En otra serie de resultados encontramos que los indices CPOD
fueron de 0 en un 39.6% de la poblacién, el mayor indice de CPOD lo
obtuvo el 16% de la poblacidn, la cual se encontré entre el CPO de 2. La

media que obtuvimos en este caso fué de 2.00 y la desviacién estindar es

de 2.598 (Tabla XII).
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TABLA XII FECUENCIA CPOD DE DIENTES PERMANENTES DE
LOS NINOS DE LA ESCUELA SALVADOR TREJO ESCOBEDO.

.. Frecuencia Porcentaje .

: O
Media:2.00 Desviacidén Estandar: 2.598

El indice CPOD aumenta conforme a la edad a excepcién de 9 y
10 afios, presentando el indice més alto en la edad de 12 afios con una
media de 3.39 y presentando la minima a la edad de 6 afios con una
media de 0.48,

A la edad de 6 afios se encontré el menor indice CPOD; debido a
que lo nifios a esta edad presentan denticién primaria y el mayor indice
lo presentaron los niftos de 11 y 12 afios; la explicacidn mas congruente
a estos resultados esta relacionada con la exfoliacin dentaria, ya que

los espacios interproximales desaparecen y existen mayores zonas



retentivas para la acumulacién de placa que conlleva a que exista un
medio propicio para la adherencia de microorganismos cariogénicos, por
ende conforme aumenta la edad existe un mayor indice de CPOD

(Fig.14).
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Fig.14 Media de CPOD con la edad.

En otros resultados sc observé un mayor porcentaje de dientes
cariados y el fndice CPOD total lo obtuvieron los nifios de 12 afios, y el
mayor fndice de dientes perdidos se encuentra a la edad de 8 afios y de

11 aiios se observé un mayor nimero de diente obturados (Tabla X1I).
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TABLA XIIl MEDIA DE DIENTES CARIADOS PEDIDOS Y ]
OBTURADOS EN EL {NDICE CPOD EN NINOS DE 6-12 ANOS DE

LA ESCUELA SALVADOR TREJO ESCOBEDO.
« - PERDIDOS  OBTURAD

En cuanto al porcentaje de piczas cariadas, perdidas y obturadas
de dientes deciduos (ceod) encontramos que los nifios de 6 y 7 afos
presentaron ¢l mayor niimero de dientes cariados y en términos generales

nuestros datos indican que los nifios reciben atencién dental minima
{Tabla XIV).

TABLA X1V MEDIA DE LA DISTRIBUCION DEL INDICE ceod EN
EL DIENTE CARIADO PERDIDO Y OBTURADO POR SEXO.
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especto al indice de ceod en comparacién con el CPOD
total; se muestra que a la edad de 7 afios existe un mayor indice de ceod,
cuya media es de 4.58, mientras que en el CPOD es menor con una

media de 3.58 a 1a edad de 12 afios.

TABLA XV MEDIA DE LA -DISTRIBUCION DEL INDICE CPOD
EN DIENTES CARIADOS,-PERDIDOS Y OBTURADOS POR EDAD.
EDAD  CARIADO - PERDIDO OBTURADO - CPOD

-

De lo anteriormente dicho, se concluye que e} indice ceod no es
menor al indice CPOD; que la atencién dental en nuestra poblacién de
estudio es minima, ya sea porque se puede observar una minima
cantidad de dientes obturados, un mayor nimero de dientes cariados y
un nimero elevado en la media del indice de CPOD vy ceod, al que

espera obtener la OMS en el afio 2000 de 3.0 (Tabla XIV y XV).

Al sumar tanto el ceod y CPOD se obtuvo el CPO total en donde

se puede observar que hay un incremento en el nivel de 6.55 a la edad
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de 9 afios de los niflos muestreados de la escuela y la minima de 4.6 en

los nifios de 10 afios ( Fig. 15 ).
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Fig 8 INDICE CPOD TOTAL EN RELACION CON LA EDAD.

Una vez obtenidos los datos de indice CPO, se procedié a buscar
una correlacién significativa entre los niveles de Streptococcus mutans y
Lactobacillus por género, encontrindose una correlacién significativa
tanto en Streptococcus mutans en saliva contra Streptococcus mutans en
placa.

También se encontrd una correlacidn  significativa en
Lactobacillus  en saliva contra Lactobacillus en placa y asi

sucesivamente en todos los coeficientes de correlacidn. (tabla XVI).
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TABLA XVI COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LOS
NIVELES EN SALIVA Y PLACA DE Streptococcus mutans Y
Laciobacillus acidophillus POR GENERO.

Género - Smsal Lactosal . Smsal ~Smpla  Smpla
- Lacto pla  Lacto sal ‘Lacte pla

) )

Sm Sal = Streptococcus mutans en saliva
Sm pla = Streptococcus mutans en placa
Lacto Sal = Lactobacillus acidophillius en saliva
Lacto pla = Lactobacillus acidophillus en placa

Posteriormente se decidié buscar una correlacién entre los
cocficientes de los indices ceod, CPOD y las unidades formadoras de
colonias de S.mutans y L. acidophillus; detectando, en esta caso,
correlaciones negativas en la relacién entre S.mufans en placa tanto en
indices ceod como en CPOD y en Lactobacillus, s¢ encontré en el nivel
de placa.

De los resultados obtenidos se concluye que no existe una
correlacién significativa entre los fndices de ceod y CPOD y las

unidades formadoras de colonias, por ende ¢l proceso carioso es de
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etiologia multifactorial que n
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depende de un solo factor, lo cual

involucra dieta, tiempo, huésped y microorganismos ( Tabla XVII ).

TABLA XVII COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LOS

INDICES ceod Y CPOD Y EL NUMERO DE UNIDADES
FORMADORAS DE COLONIAS DE Sweptococcus mutans vy
Lactobacillus acidophillus.

Una vez obtenidos los coeficientes de correlaci6n, se procedid a
buscar la media entre las unidades formadoras de colonias de S. mutans

en saliva y placa en dientes deciduos y permanentes.



Encontrando un aumento de S. mutans en saliva en indice de 12 y

minimo en el indice de 15 (Fig. 16y 17).
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ER UFC DE STREPTOCOCCUS
MUTANS EN PLACA.

&I UFC DE STREPTOCOCCUS
MUTANS EN SALIVA.
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INDICE CPO DE DIENTES DECIDUOS

Fig.16 MEDIA DE LAS UFC DE SALIVA Y PLACA
CON DIENTES DECIDUQS
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En los nifios muestreados se encontrd que el mayor niimero de S.
mutans en saliva fue mayor que en placa en relacién con el CPOD de
dientes permanentes en donde el mas alto fué en el indice 5 con respecto
a los 5. mutans en saliva y el minimo en el CPOD de 10 afios. En placa
dentobacteriana el indice més alto fué en el indice de 3 y el més bajo en
el de 10.
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UFC DE STREPTCCOCCUS
MUTANS EN PLACA.

EEUFC DE STREPTOCOCCUS
MUTANS EN SALIVA
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Fig.17 Media de CPOD de dientes permanentes con S. mutans en placa
v saliva.

También se encontré que en la placa dentobacteriana el total de
Lactobaciilus aumentan conforme a )a edad, por razén de que conforme
se exfoltan los dientes primarios, los dientes secundarios presentan un
menor espacio interproximal ideal para la retencién de microorganismos
¢n boca, siendo una excepeitn a los doce afios en donde se presento

menor numere de Lactobacillus acidophillus y mayor a la edad de 11

afios ( Fig.18).
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EDAD
Fig. 18 Media entre el total de Lactobacillus acidophillus en placa y

edad.

En la (tabla XVIII} se muestran datos ampliamente significativos
en lo referente a los coeficientes de correlacion a la edad de 12 afios;
mientras que a las edades de 7, 8, 9, 10 y 11 afios se encontraroﬁ
menores correlaciones importantes, en comparacién a la edad de 12
afios; mientras que 2 la edad de 6 afios no se encontré correlacion entre
el total de Sireptococcus mutans y Lactobacillus acidophillus en saliva

y placa.



TABLA XVIII COEFICIENTE DE CORRELACION ENTRE LOS
NIVELES DE SALIVA Y PLACA DE Streptococcus mutans y
Lactobacillus acidophillus EN ESCOLARES DE 6-12 ANOS,

. totlacsal .- to
" totlacpla

_ Correlacién significativa entre Streptococcus mutans y Lactobacillus
acidophillus tanto en placa como en saliva.

Totstsal = Total de Streptococcus mutans en saliva
Totstpla = Total de Streptococcus mutans en placa
Totlacsa = Total de Lactobacillus acidophillus en saliva
Totlacpla = Total de Lactobacillus acidophillus en placa



Los niveles de Lactobacillus acidophillus en saliva fueron méas
significativos que en placa, con un aumento en el indice ceod de 15 con
una media de 890 y una minima en ¢l indice 12. Hubo un disparo en el

indice 15 de Lactobacillus acidophillus con relacién a los demas con
890.

000 20000 40000 BOD.OD | 80DOD 100000
UFC DE SALIVA Y PLACA

Fig. 149 MEDIA ENTRE LAS UFC DE LACTOBACILLUS
ACIDOPHILLUS EN PLACA Y SALIVA Y EL ceod.
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Recordemos que la caries es un proceso multifactorial, gue no solo
implica huésped, dieta, tiempo y microorganismos, también se encuentra
implicado el nivel socioecon6mico del padre ( Tabla XIX ); En cuanto a
la ocupacion del padre el 49.7% trabajan como cbreros y el 32.6% son
empleados en mercados y trabajan como choferes.

La ocupaci6n del padre tiene influencia en la cultura del paciente

para su higiene bucal.
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TABLA XIX OCUPACION DEL PADRE
~"QCUPACION - FRECUENCIA .- PORCENTAJE

En los indices totales de CPOD y ceod se encontrd un indice alto
en la ocupacidn 0 en la cual los nifios nos indicaron que no sabian cual
era la ocupacién del padre, en la ocupacién 1 los padres son obreros y
también encontramos un incremeito en el indice. En 1a ocupacién 2 los
padres son empleados y se detectd el indice CPOD mas alto de los
nifios, en la ocupacidn 3 los padres son profesionistas y tiene el menor
indice de CPOD, en la ocupacién 4 los padres son empleados
particulares se encontré un aumento en el CPOD. Por lo que se puede
concluir que a mayor cultura tengan los padres mayor prevencién van a
tenert hacia sus hijos (Fig 20).

Se encontrd que no existe una tendencia directamente
proporcional con relacién a la escolaridad de los padre. Los nifios que
presentaron menor indice en ceod son los hijos de profesionistas
(Fig.21).

Aqui podemos ver que en el nivel bajo hubo una similitud en

ambos indices y en el nivel medio tiene un aumento en el indice ceod
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mayor que en el CPOD. Esto concluye que los padres tienen mayor
prevencién  ¢n el cuidado de los dientes permanentes que de los

deciduos ya que piensan que se les van a caer y no les toman mayor

importancia.

S
[=3

= Oown mo PTmE

ERINDICE ceod
EINDICE CPOD
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Fig. 20 Media de CPOD y ceod con &l nivel socioecon6mico del nifio.
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Fig. 21 Media de CPOD y cpeod con la ocupacion del padre.

En cuanto a los hébitos de higiene encontramos que la tendencia

en cepillado en este grupo de estudio es variable, ¢l 50% de Ia poblacidn
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de estudios se cepilla los dientes tres veces al dia y el 4.3 % no se cepilla

( tabla XX).

TABLA XX NUMERO DE VECES DEL CEPILLADO AL DiA.

Por lo anteriormente mencionado se concluye que la higiene
dental no presenta alguna relacion para que exista una mayor indice de
CPO y por ende un mayor porcentaje de caries, si no que existen otros
factores que involucren el desarrollo de caries como es ¢l tipo de
alimentaci6n al que este acostumbrado el nifio ( Fig, 22).

Se muestra la media del indice CPOD y ceod y el nimero de
veces de cepillado al dia en la cual el O significa que no se cepilla, 1 se
cepilla solo una vez al dia, 2 se cepilla dos veces y el 3 se cepilla tres
veces o mas al dia. La mayoria de la poblacion no se cepilia por lo tanto
el indice CPOD y ei ceod es mayor, el més bajo es cuando se cepillan

una vez.
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Fig. 22 Media del indice CPOD y ceod y el nlimero de veces de
cepitlado al dia.

En cuanto a las medidas preventivas que se emplearon para el
control de caries en el grupo de investigacién no hubo diferencias
significativas ya que los nifios de nivel socioeconémico bajo y medio
tienen las mismas técnicas de control ( Fig 23).

Por los resultados obtenidos, concluimos que las medidas
preventivas aqui empleadas no son las correctas, porque si comparamos
los indices caries ( tabla XV y XVI ) son altos.

De lo cual deducimos que se deben emplear otro tipo de medidas
preventivas que ayuden a controlar los altos indices de caries mediante
programas preventivos iitiles y de acuerdo a las necesidades de los

hombres de acuerdo a su tipo de hibitat y tipo de alimentaci6n al que

este acostumbrado.
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EHFRECUENCIA DE |
APLICACIYON DE FLUOR.

B NUMERC DE VEGES DE
CEPILLADO AL DiA.

MATECNICAS DE HIGIENE
ORAL.

NIVEL ECONOMICO DEL NINO

Fig. 23 Media de Ia frecuencia de cepillado, aplicacién de fliior y Jas
técnicas de higiene con el nivel econdmico del nifio.

En cuanto a la dieta que la mayoria de la poblacién presento fué
rica en azicares; el 75.4% de ella consume de 1 a 3 golosinas por dia, y
solo el 3.2% de la poblacién consume ocho golosinas 6 més (Tabla
XXI)..

Este tipo de dieta que predomino probablemente se debe a 1a faita
de recursos econémicos del nifio para llevar a la escuela un desayuno o
merienda necesarios para una adecuada nutricién que conlleve a un
buen equilibrio y rendimiento del organismo.

Si aunamos a esto el mal habito de higiene oral, Ias malas técnicas
preventivas de control de caries; el nivel de indice de caries que se

pretendia obtener para el afio 2000 es una utopia.
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TABLA XXI CONSUMO DE GOLOSINAS POR DiA.

CANTIBAD . . = - " FRECUENCIA - - PORCENTAJE
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CAPITULO V
DISCUSIONES

La informacién aqui proporcionada expone la naturaleza
multicausal de la caries dental y se seitalan la necesidad de programas
preventivos en los que se estimule el cepillado dental, las visitas al
dentista, asi como la bisqueda de la disminucién de consumo de

productos con alto contenido de aziicar como los refrescos embotellados.

Los refrescos son bebidas que se ingieren con frecuencia en
México y la mayor parte de estos estdn endulzados con sacarosa uno de
los sustratos mds adecuados para el desarrollo de Streptococcus mutans,
ademéds de la capacidad de dicho microorganismo para adherirse a las

superficies dentales se incrementa con el consumo de sacarosa. %

En los paises desarrollados en términos econémicos, €l consumo
de aziicar es de poco més o menos 40 a 60 Kg por persona al afio,
muchas naciones exhiben un descenso en ta frecuencia de la caries. Se
noté una discrepancia en la incidencia de la caries al sustituir la sacarosa
por fructuosa y glucosa. Por sus propiedades bioquimicas, la primera es
catalogada por su actividad caridgenica de todos los aziicares. El declive
actual de la caries corresponde a la que surge en las superficies
interproximales y las lisas. La sacarosa tiene una funcién més dominante

en la produccidn de la caries de superficies lisas. Los alcoholes de
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azticar, como el xilitol y el sorbitol de los refrigerios, poseen bajas o
nulas propiedades promotoras de la caries. La disminucién de esta se
atribuye también al fluoruro, como un decremento de la prevalencia

cariosa de hasta 50% en zonas que ya adoptaron la fluoracién. 57

En cuanto las visitas al dentista se observé que el mayor
porcentaje de nifios que acuden a el, no presentan caries, en comparacién
con los que tienen lesiones cariosas; posiblemente los nifios sin caries
han recibido tratamientos preventivos en sus visitas al consultorio dental,
lo que contribuye al equilibrio de la salud bucal. Es increible que la
mayor parte de la poblacién con actividad cariosa tenga mds de un aio
sin acudir al dentista, hecho que ayuda a deducir las altas necesidades de
atenci6n bucal en niveles socioeconémicos bajos como se observé en
nuestro grupo de estudio. Otro factor que contribuy6 al mayor indice de
caries fué la faita de técnicas de cepillado, ya que los nifios sin caries lo

hacen un mayor niimero de veces al dfa que los nifios con caries.

Se observa conforme aumeanta el nivel de colonizacién de
microorganismos se incrementa el promedio de caries inicial,
aumentando en todos los gmpos conforme se eleva el nivel de
colonizacién de microorganismos v el promedio de CPOD y ceod final

aumenta proporcionalmente.

Se detecta que la mayor parte de lesiones cariosas ocurrié en

defectos estructurales del esmalte, generalmente eran caries muy



avanzadas que presentaban una cavidad, en el estudio comparativo entre
zonas rurales y urbanas del Estado de México, el porcentaje mayor de
caries lo presento el drea rural, quizd porgue en estas zonas la atencidn

dental es menor.”’

Es increible observar que en otro de los estudios realizados en
Arabia Saudita, por cada dos nifios de entre 4 y 6 afios de edad, del
grupo socioeconémico bajo presentaron como minimo un diente cariado,
extraido, perdido u obturado. A pesar de que los niveles de fluoracién

eran los Optimos para la prevencién de la caries.

Es importante comparar que la informacién proporcionada
presenta una correlacion coherente entre S. mutans tanto en saliva como
¢n placa, su participacion tanto del S. mutans como Lactobacillus en
piezas cariadas y en el indice CPOD y ceod sobre todo en nifios
afrocaribefios en donde se demuestra que otro factor predisponente a la
caries también puede ser el tipo de raza; por la razén de que esta
influencia en la morfologia del diente y por ende en los defectos

estructurales del esmalte ™

Es sorprendente observar que ecn el estudio realizado en Atenas
Grecia, los indices de caries son menores, el indice de dientes perdidos
es menor en la denticién permanente que en la decidua; a pesar de ser
un pais subdesarroliado, que al entrar a Ja comunidad Europea tiene la

probabilidad de tener ofro tipo de idiosincrasia e implementar nuevos

pet
homd
[,



disefios de programas preventivos, como es ¢l caso de selladores de
fisuras y fosetas, la fluoracién tanto de agua, sal, pastas fluoradas,
aplicaciones de fluoruros tanto tépicas como el uso de pastillas y
medidas de control que se emplean en las escuelas. En comparacion a
los demostrados en nuestra poblacidn de estudio, en donde, los niveles
de control de caries son menores, en ellos no enconatramos ¢l uso de
selladores de fisuras y fosetas, la aplicacién de fldor es minima la
presencia de dientes obturados es menor en relaci6n al grupo de estudio

mencionado en la investigacidn de 1. Athanassoult.>

Por lo tanto es importante profundizarse en estudios que tiendan
a disminuir Jos riesgos de incidencia de caries. Ademas también serd
importante desarrollar tecnologias ¢ métodos que tiendan a disminuir
las altas cuentas de S. mutans en las bocas de Jos nifios para
proporcionar una mejor salud bucal, comparadas a las metas propuestas
por la OMS,” la cual ha indicado como meta para el aiio 2000 un indice
CPOD de 3.0 a los 12 aiios de edad, también menciona que a esta edad,
¢s més frecuentemente analizada en estudios comparativos debido a
que tienen por completo sus dientes permanentes erupcionados. En

México se han encontrado promedios mds altos de los que sugiere la
OMS.%
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES

La caries dental es una de las patologias mas frecuentes que atacan
al ser humano; siendo considerada por la O.M.S. como la tercera

enfermedad sanitaria del mundo.

El consumo de productos chatarra asi como de golosinas aumenta
considerablemente la incidencia y prevalencia de caries, por lo que
existe la necesidad de eliminarlos por completo y sustituirlos por los
alimentos que no contengan hidratos de carbono o sean ricos en
azicares, ya que afectan al complejo bucodental y ademis tiene la
potencialidad de provocar padecimientos sistémicos que se manifiestan

en boca y que arriesgan la salad general del individuo.

Por lo que nuestro tratamiento dental no solo debe enfocarse a la
sintomatologia o localizacion de cavidades en dientes; debe avocarse a
un tratamicnto general que involucre aparatos y sistemas, buscar

medidas de conirol para el decremento de indice de caries.

De la informacién que se obtuvo de los resultados de indice ceod y

P

POD fueron mayores a [os que espera la O.M.S. para el afio 2000

(3.0); esto se debe probablemente por la falta de cultura odontolégica y
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desarroilo de mejores programas preventivos que estén de acuerdo con
las necesidades del paciente y del status socioecondmico al que se desee
tratar, independientemente de los resultados monetarios que se deseen
obtener al implementar programas preventivos. Pues si al comparar los
niveles de indice de CPO con paises desarrollados el incremento de la
caries en México dista de los decrementos que en estos pafses existe y
aun asi siguen buscando medidas preventivas que logren erradicar el

desarrollo de caries.

Las medidas preventivas en nuestro grupo de estudio fue nula o
casi nula ya que el 100% de la poblacién no presento selladores de
fisuras y fosetas, con respecto a la aplicacién de flior fueron contados
los pacientes que acudian al Cirujano Dentista para recibir aplicaciones

topicas o pastillas de fluoruro, hecho que no ocurre en los paises

desarrollados.

Se ha encontrado que los tratamiento preventivos de flior con
clorhexidina permiten reducir la incidencia de caries en ambas

denticiones, en forma muy notable.

Cabe mencionar y recordar que el desarrollo de caries no solo se
determina por una etiologia; se encuentra determinada por la dieta, el

microorganismo, tiempo y huésped ( etiologia multifactorial ).



Porlo que en la presente tesis se pretende recopilar todas
las estructuras y componentes de la cavidad oral para que todos aquellos
lectores comprendan la importancia de la preservacién de todas y cada
una de las piezas dentales de nuestra boca y hacer conciencia en aquellos
dentistas que por lucrar en la carrera extraen piezas dentales para poner
una preciosa pritesis dental que muchas veces no llega atener una

funcion fisiologica ideal para las necesidades del paciente.

Debemos hacer hincapié en que los padres procuren que sus hijos
cambien el consumo de productos chatarra ¢ alimentos ricos en aziicares

por alimentos mas recomendables y que no causen el riesgo de salud del

individuo.



ANEXOI1I

CARTA CONSENTIMIENTO

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXIC’O.
FACULTAD DE ODONTOLOGIA.
UNIDAD DE ESTUDIOS SUPERIORES DE POSGRADO.,

MEXICO D.F. A 18 DE SEPTIEMBRE DE 1998,

C. RAFAEL SILVA PEREZ.
DIRECTOR DEL PLANTEL.
ESCUELA “SALVADOR TREIO ESCOBEDO”

Nos permitimos dirigimos 2 usied de la maners mis atenta para solicitar su cooperacién , en Ia
investigacién que van a levar acabo los alumnos del Seminario de Titulacién de la Facultad de
Odontologia de la UNAM, a través de la Divisin de Estudios de Posgrado relacionado con la
presencia de microorganismos causales de la caries dental en los nifios de la Escuela Primaria “
Salvador Trejo Escobedo.” ubicada en San Miguel Topilejo. Delegacién Talpan D.F. El objetivo de
esta investigacién es de conocer el nivel de microorganismos relacionados con la presencia de caries y
factores que influyen en ella. Su cooperacidn consistird en permitimos elaborar una Historia Clinica y
tomar una pequeiia muestra de saliva y placa dentobacteriana, la prueba es sencilla ¥ no dolorosas. Se
ke informara periédicamente de los resultados que se obtengan. Por su atencién y valiosa cooperacién
gracias. No sin antes mandarle un cordial saludo. Atentamente

Dra. Glotia Gutiérrez-Venegas Director. Rafael Silva Pérez
Profesor titular “A”,

Jefa de Bioquiimica.

En la unidad de estudios de investigacidn

y Posgrado.
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ANEXO 1

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA

SEMINAREO DE TITULACION 1998

Historia Clinica
Elabord: Abel Herndndez Miranda
Supervisd: Dra. Gloria Gutiérrez Venegas

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

N° de folio: _

Datos generales Fecha:
Escugla: (1} Pablica (2) Privada (3) Raral Ubicacidn: (1) DF (2) Estade
Ocupacitn del jefe de familia: () No sabe (1) Obrero (2} Empleado  (3) Profesionista {4) E particular
Escolaridad del jefe de familia:  (0) No sabe 0% (1) Basicad4% (2)yMedia 7% (3 Profesional 10%

Colonia, Deleg. & Mpio.:

NSE residencia. (1) Alo 30% (2) Medie 20% (3) Bajo 10%

Tu casa ¢uenia con:
(1) Aire acondicionade o extractor de aire 20%
(3) Television a color y videocasetera 20%

: {4} Lo indispensable 10%
Nivel socivecondmico del nifio:

(1) Bajo =<40% (2} Medio >40% y =<80%

{2) Homorde microondas y lavadora automdtica {programable) 2G%
Suma de porcentajes

(3} Alto »80%,

Datos personales

Nemibre: Edag: Sexo: (1) Fem. (2) Mas. Grado:

Grupo;

Tiene alguna enfermedad: Toma algtn medicamento:

Cuantas veces al afio acude a consuitz dental:

N° de veces de cepilladoal diz: () (1) (2) (3+) Complemento de higiene oral: () Pasta  (2) Hilo

(3) Enjuagues

Cantidad de golosinas que ingiese al dia:  (0) Ninguna (1) Poca 1-3 (2) Regular 4-7 {3) Mucho §-
Cuantos refrescos toma a dia: () Ninguno (1) Poco 1 (2) Regular 2.3 (3) Mucho 4~
Frecuencia de aphcacion de flilor; 0y Nunca (2} [ a0+ (2) 6 meses {3) 3 mescs

Presencis de seifadores de fosetas y fisuras: (1) 8§ (2INo  Usa aparatos 4z ortopedia u ortedoncia:

(1} Sf (23 No

5534535251 [61 62636465 ; .
- 0= Sena  =A/7 CPODcpoz
17161514 131211 {21222324252627 1= Cariado =B C
474645444342 41 131 3233343536 37 2 = Obturado y Cariado=C P
: 3= Obturado =D 8]
8584838281 |71 72737475 4 = Ausente por caries =E {ndice J

Toma de muestras Fecha.

Horas de ayuno: Diente muestra (placay (1336 (2336

Resultados de laboratoria Placa Saliva Fecha. _

UF(C de Streptococcus mutans: ( X = }o( X = ]

UFC de Lactobacittus: { b = J X = )

Alio Medio . - Bajo

Hosques de las lomas Satélite - Anaiae

Palregal 42 San Anedd Caloma del valle Fedaral

San Angel Inn migacion CusiTss -

Tewamachaico . Napeles Podregai dz Santa Uresaly

£a Hemmdura Prados del Rusanie InFaavs Nrz (Coatitlan ircally)

Vi'la Yeraun Real del Mo Nezahvaleds os!

Ananie ta Ganta

£l Molinto
La Solead
Milpa Alta
Civrnalktuacin

Apto para esludio: (DN

122



ANEXO IIT
MEDIOS DE CULTIVO

AGAR ROGOSA

INDICACIONES:
Es un medio selectivo para cultivos orales, vaginales y Lactobacillus

fecalis.

Férmula: Contenido
Bacto Triptosa. 10g.

Bacto estracto de 5g.

Bacto dextrosa 10g.
Bacto arabinosa 5g.
Bacto sacarosa 3g.
Acetato de sodio 15g.
Citrato de amonio 2g.
Monopotasio de fosfato 6g.
Sulfato de magnesio 0.57g.
Sulfato de manganeso 0.012g.
Sulfato ferroso 0.03g.
Sorbitan monooleato 1g.
Bacto agar 15g.

Sustancia complementaria: Acido glacial acetico

MODO DE PREPARACION:

1. Rehidratar suspendiendo el agua el medio durante 10 a 15 minutos,
calentar el medio hasta que se disuelva.

2. Agregar el acido glacial acetico v mezclar homogeneamente.

3. Calentar hasta 90 a 100 °C por 2 6 3 minutos, no autoclavear.

4. Vaciar en cajas petri o tubos de ensaye.

5. El medio se almacena entre 2 y 8 °C; con duracién de dos semanas a
temperatura ambiente, seis meses de refrigeracion.
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ANEXO IV .
AGAR MITIS SALIVARIUS

INDICACIONES:
Es un medio selectivo para el aislamiento de Streptococcus mitis,
Streptococcus salivarius y enterococcus.

FORMULA CONTENIDO
Bacto tryptosa 10g.
Proteasa peptona No.3 Difco. 5g.
Proteasa peptona Difco. Sg.
Bacto dextrosa. 1g.
Sacarosa, Difco. 50g.
Difosfato potasio 4g.
Azul trypan 0.075¢.
Cristal-Violeta 0.0008g.
Bacto agar 15g.

Sustancias complementarias: Telurito y bacitracina.

MODO DE PREPARACION,

Mezclar en el medio la sacarosa y el agua, esterilizar a 121 °C por
15 minutos cuando el medio se¢ enfria a 45 °C se agrega el telurio y la
bacitracina por esterilizaci6n en frio, se vacia en la cajas petri y se deja
reposar un dia a temperatura ambiente y después se mete a refrigeracion
con una semana de vigencia.



BIBLIOGRAFIA

1. Tomas Seif R. (1994) Cariologfa. Editorial Actualidades médico-odontoldgicas. Cap.1 pp.13-34.

2

Nil G. Jenkins. {1983) Fisiologia y Bioquimica buéal. editonal Limusa. pp: 433- 450

3. Peter Riethe y Giinter Rau, (1990) Atlas de profilaxis de la caries y tratamiento conservador. Salvat
editores. S. A, Cap. 3 pp. 69-77.

4. Russel W. Bunting. La historia de la caries dental. Coleccién de culturas odontclogicas. Editorial
Mundi. Cap.1 pp. 9-24.

5. Jorge Uribe C. (1950} Operateria Dental. Edicionss Avance. Cap, 1 pp. 15-40.

6. Bertram Cohen y Ivor R. H. Kromer. Fundamentos Cientificos de 1z odontologia. Salvat Editores,
S.A. Cap.31 pp. 459-467.

7. Vox, {1970} Diccionario Enciclopédico. Bibliograf, S.A. Tomo 2 pp 1194.

8. Diamoad Moises. (1991) Anatomia Dental. Editorial Hispano Americana, S.A. de C.V., Tercera
Edicidn. Cap. 3 pp. 19-33.

9. Ronald C. Leesén, M.D, Ph. D. Thomas Leesén M.D. Histologfa. Nueva Editorial Interamericana.
Quinta Edicion. Cap. 1 pp. 331-340.

10. Finn Geneser. (1994) Histologia. Editorial Panamericana. Segunda Edicién. Cap, 18 pp. 389-
398.

11. Myrin Borysenco Ph. D. y Juan Borysenko Ph D. (1985) Histologfa Funcicnal. Editorial Limusa.
Cap. 14 pp. 157-159,

12. Ten Cate. (1991) Histologfa Oral, Pesarrollo y Estructura. Edirorial Médica Panamericana.
Segunda Edicién. Cap. 4 pp. 80-108.

13. B. K B. Berkovitz. Atlas A Color y Anatomia Oral

14. Antonio Zimbrén Levy y Mirclla Feingold Steiner. (1993) Odontologia Preventiva, UNAM.
Primera Edicidn. Cap. VI pp. 137-144.

15. Laura P. Sdenz M. y Col. (1996) Secrecin salival estimulada v caries en estudiantes de
odontologia. Revista ADM. Vol. LIII No.5 pp. 237-240.

146. Banderas 1A, y Gamzilez M. (1994) Saliva y Cavidad Bucal, Parie 1L Proteinas Saiivales,
funciones Biol6gicas en ¢l mantenimiento de la Homeostasis Bucal, Revista Prictica Odontologica,
T13-18.

17. Guyton. (1987) Fisiologia Humana. Editorial Panamericana. Sexta Edicicn. Cap, 30 pp. 495-

514,

18. Thylstrup. (1986} Caries. Ediciones Doyma. Cap. 3 pp. 15-30.

ek
[
w



19. EP. Sclomon, C.A. Ville, P.W. Davis. (1987) Biologia. Editorial Interamericana. Primera
Edicién. Cap. 2 pp. 15-44.

20. Jacques-Panl Borel. {1989) Bioquimica Basica. Editorial Médica Panamericana, S.A. Buenos
Aires.

21. Newman Hubert M. (1987) La placa Dental / Ecologia De La Flora de los Dientes. Editorial El
Manual Moderno, Cap 3 pp. 22-34. .

22. Ernest Newbran, D.M.P, Ph. D. (1984) Cariologia. Editortal Limusa. Primera Edicién, Cap. 6 pp.
196-206.

23. Fermin Carranza, Jr. Dr. odontolegia. (1993) Periodontologia Clinica de Glickman, Editorial
Interamericana, Septima Edicién. Cap. 24 pp. 369-380.

24. Robert. Genco. {1993) Periodoncia, Editorial Interameticana. Cap. 9 pp. 131-139.

25. A. Pimarola, A. Rodriguez Torres y Col. (1993) Microbiologia y parasitclogia médica. Ediciones
Cientificas y Técnicas. Mousson Salval Medicina. Segunda Edicion, Cap 2,7,13 y 28.

26. Manuel Rey Garcfay Col. Microbiologfa TIE Divisién del SUA. Cap. 26 pp. 33-35.

27. Rodriguez Mendoza Luis E. y Col. (1995) Asociacién Entre el Consumo de Productos Chatarra ¥
Prevalencia de Caries Dental. Revista Practica Odentologica. Vol. 16 No. 13 pp. 37-42.

2B, José Liebano Urefia. {1997) Microbiologia Oral, Editorial Interamericana. Primera Edicidn. Cap.
15y 17. pp 228-236 y 258-260.

29. Alberto Delgado Iribarren y Santiago Prieto Menchero. (1994) Laboratorio de microbiologia.
Editorial Interamericana. Primera Edicién. Seccidn 2. Cap. 9 pp. 173-200.

30, W, Ketterl. (1594) Odontologia Conservadora, Cariologia y Tratamiento Mediante Obturacion,
Masson- Salval Odontologia. Cap. 2 pp. 53-58.

31. Alejandro Escobar Gutiérrez, José Luis Valdespino Gémez y Col. (1992) Vacunas Ciencias ¥
Salud. Secretaria de Salud, Subsecretaria de Coordinacién y desarrollo, Cap. 35 pp. 449-456.

32. George W. Burnett. (1986) Microbiologia y enfermedades infecciosas. Editorial Limusa. Cuarta
Edicidn. Cap. 6 pp. 227-408.

33. Veronica Velasco V. (1996) Papel de los aziicares en la caries dental. Revista de la Facultad de
Odontologia, Universidad Central de Ecrador. Vol, 4 pp. 43 y 44.

34, Leopoldo Becerra Posada. Noviembre (1996) La prevencion dental, alimentos caridgenicos que
se deben evitar. Revista Dentista y Paciente. Vol.5 No. 53 pp. 28-30.

35. Ch. Gemez-Rieux. M. Gervois. (1989) Medicina preventiva satud pibiica e higiene. Noriega
Editores Limusa. Cap. 10 pp. 94 y 95.

36. Elio Mezzomo. (1997) Reabilitacién oral para el clinico. Ediciones actualidades medico-

odontoplogicas latinoamerica, C.A. Cap. 2 pp. 7-33.

126



37 Gerardo Maupome Cervantes, S. Aida Borges-Yafiez y col. (1992) Prevalencia de la caries en
zonas rurales y periurbanas marginadas. Revista Salud Piblica de México. Vol. 35 No.4 pp. 357-
387

38. Mc. Elroy-Malone. (1983) Diagndstico y tratemiento. Editoral Interameticana. Seccién 2 Tercera
Edicién. Cap.1 pp. 72y 73.

39. Simdén Katz, {1983) Odontclogia preventiva en accidn. Editonial médica panamericana. tercera
edicién Cap. 3 pp. 37-31.

40. Dolores De La Cruz Cardoso. Septiembre-Octubre (1994) El efercto del floruro a partir del
iondmero de vidrio sobre Sirepiococcus mutans. Revista ADM. Vol. Li No. 5 pp- 285 y 286.

4l. R.D.A William, LC Elliot, {1990) Bioguimica dental Bésica y aplicada. Editorial el manual
moderno. S.A. de C.V. Cap. 1y 29 pp. 22 y 23, 396-400.

42. Irigoyen Ma. Esther y Col. (1996) Experiencia de caries dental y sus implicaciones en el
desarrolle de estrategias de prevencion, Revista practica odontologica. Vol. 17. No. 3 pp- 33-37.

43. Leonor Sanchez Pérez v col. Marzo-Abril {1998) Actividad cariogénica y su asociacién con la
incidencia de caries. Revista ADM. Voi. LV, No. 2. pp. 81-85.

44. Peterson L and Svante T. (1997} Effect of. Different Chlorhexidine Varnish Regimens on mutans
Streptococci Levels in Interdental Plaque and saliva. Caries Res 31, 189-193.

45. XK. G. Babahmady, S.,J. Challacombe and Col. (1998) Ecological study of Streptacoccus mutans.
Streptococcus sobrinus and Lactobacillus spp. at sub-sites from Approximal dental Plaque from
Children, Caries Res 32, 51- 58.

46. Svante T, Peterssen L. G. and col. (1996} caries Insidence in relation to salivary mutans
Streprococci and fluoride varnish applications in preschool children from low and optimal-floride
areas Caries Res 30, 347-353.

47. Maria Irigoyen and Susan Szpuner. (1994) Dental caries status of 12-year- old studens in the state
of México community dent oral epidemiol. caries Res. 22, 311- 314.

8. C. Rebinson, J. Kirkham, R. Rercivai and Col. (1997} A method for the quantitative site-specific
study of the Biochemistry within Dental Plaque Biofilms Formed in vivo: Caries Research. 31:
194-200.

49. E.A. Thibodeas and D.M.O “Sullivan (1995) Salivary mutans Streptococei and incidence of
Caries in Preschoof Children. Caries Rescarch. 29 : 148-153.

50. L. Zoitopoulos, S.R. Braisisford and Col: {1990y Dental caries and caries-associated
microorganism in the saliva and plaque of 3- and 4 year- old Afro- Caribbean and caucasin

children in south London Archs oral biol: 41: 1031-1018.



51. D.B. Drucker, S.M. Primrose and col: (1995). Salivary microflora and caries experience in 5-
year- old childrer from two ethnic grups. Intemational Journal of Pediatric Dentistry. 5: 15-22,

52. G.1, Trum, K.G. Koing and col. 1998, Time trends in caries experience of 6-and 12-year-old
children different socioeconomic status in the Hage, Caries Res. 32: 1-4.

53. Difeo manual . Dehidrated culture, media and reagents for Microbiology, tnent edition Difeo
Laboratories Detroit Michigan 4823 USA. 1984, pp 575-577 y 748-749.

54. L. Athanassouli, E. Mamai-Homata, and cof. (1994). Dental Casies Changes Between 1982 and
1991 in Children aged 6-12 in Athens, Greece. Clinical Science Depariament of Community
Dentrstry Preventive Dentristy, Faculty of Dentis University of Athens Greece. Caries Res, 28:
378-382..

55. Sénchez Flores Ignacio, Nava Romero Joel (1596). Niveles de Infeccidn del S, mutars y caries
dental en un grupo de nifios de 12 afios de edad. Practica Odontolégica Vol 17. nimero 3., pp 6-9.

56.84nchez Flores Ignacio, Nava Romero Joel (1595). Experiencie de Caries y Necesidades de
Tratamiento en Escolares de 12 afios de edad en dos poblaciones del Estado de México. Prictica
Odontoldgica. Vol. 16 Nimero 3, pp: 22-28.

57.Harel- Raviv M, Laskaris M. (1997) Dental caries and sugar consumption into the 21st century,
Am J Dent 9:184-190

128



