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PROLOGO

£Qué tipo de atencidon Odontolégica le gustaria tener en su boca?

&, Qué enfoque te da usted Cirujano Dentista al ejercicio profesional?

Serian multiples las preguntas que le podria hacer; sin embargo, a
diario practicamos [a Odontologia, pero como toda ciencia seriz ideal que
todo egresado de 1a catrera practicara la Odentolegia con responsabilidad
y honestidad, esto cimentado en el pleno conocimiento del fratamiento

que en ese momento se realice.

Con responsabilidad: si por un error efectuamos un mai frabajo en
la boca del paciente, estamos obligados a responder de nuestros propios
actos ante el paciente, sin recibir remuneracion alguna, eso es actuar con
responsabilidad.

Con honestidad: sabemos de antemano que la creacion de
ingresos econdémicos adicionales podemos obtenerios siendo honestos
con nuestro paciente, previniendo la caries, esto es con un minimo de

esfuerzo y con un méaximo de beneficios para nuestro paciente.

¢ Usted se ha contestado la primer pregunta que se hizo al inicio de
este prologe? Pues bien, sus respuestas podrian entre tantas ser: quiero
un trabajo profesional en mi boca, para mi esposa desec una sensacional
incrustacién con un sellado 6ptimo, para mis padres una protesis sobre
implantes, todavia mejor, para mi hijo a tiempo una buena PREVENCION
de futuras caries.

En la actualidad la nueva tecnologia ha venido a revolucionar la

Odontologia en cuanto a los adelanios de materiales ceramicos,



implantes, técnicas anestésicas, efc, pero lo que al parscer es de
primordiat importancia seria la PREVENCION DE CARIES EN EL NINQ,
lo cual arroja como resultado en un tiempo futuro, y porque no decirlo, la
ambiciosa y no tan lejana ERRADICACION CARIOGENICA,

Agraderzco la atencion que se ha tomado al leer este prélogo v
espero que le pueda ser de utilidad la presente informacién, ademas creo
firmemente que si usted elabora un trabajo con responsabilidad y
honestidad sus pacientes visitardn su consultorio con la plena seguridad
de que usted le va a realizar pocos trabajos y le vendera a cambio
MUCHA SALUD.



RESUMEN

El siguiente proyecto de investigacion que se presenta tiene el
proposito primordial de estudiar fa correlacion entre la prevalencia de la
caries y la incidencia de Sfrepfococcus mufans y Lactobacillus
acidophillus, ademas conocer el comportamiento de dichos
microorganismos por estar clasificados como faclores de riesgo para
nuestra poblacién infantil.

Afios atras, estudios estadisticos han demostrado que la caries
dental aqueja muy severamente a nuestro pais, especiaimente a las
zonas rurales.

Dichos estudios nos reportan que los indices CPOD y cpod en
refacién con el Streptococcus mutans vy Lacfobaciflus acidophillus afectan
a escolares de entre 6 y 12 afios de edad.

En base a la recopilacién de datos que se obtengan por medio de
una Historia Clinica, conoceremos: nivel socioecondmico, habitos
alimenticios, habitos de higiene oral, nivel de escolaridad de los padres,
indice CPOD-cpod del nifo, etc.

Mas adelante se tomaron muestras de placa dentobacteriana y
saliva, para que posteriormente se haga el cuitivo de microorganismos en
Rogosa SL, agar para el Lactobacillus acidophillus y el Mitis salivarius,
agar para el Sfreplococcus mutans, éstos sembrados, los vamos a
incubar 48 horas y 24 al medio ambiente; pasadas 72 horas se realizara
el conteo de dichas cajas.



Al obtener nuestro gupo de variables, la cualtativa que
comresponde a la encuesta sociodemogréfica y la media y desviacion
estandar de las variables cuantitativas consistentes en los CPO y CFU
para Streptococcus mutans y Lactobacifius acidophillus.

Los resultados nos muestran que: de 73 escolares, 20 son mujeres
y 53 son hombres; que en porcentaje representa 27.4 de mujeres y 72.6

de hombres.

Nuestro indice CPOD y cpod es demasiado bajo, es de un 10%,
del cual en dientes permanentes es de un 2%, en los cariados un 0%

H

perdidos/obturados 1%.

El indice de caries es demasiado bajo en los permanentes, en los
desiduos por igena es bajo o nulo.

Su correlacion entre los microorganismos Strepfococcus mutans y
Lactobacillus acidophillus y el indice (CPOD y cpod) es significativa.

Las estadisticas nos muestran que son pocas las golosinas y
refrescos que consumen cada nifo al dia y ademas tienen buena higiene
oral y alimenticia y sus visitas al dentista son periédicas, lo cual nos indica

gue los padres de familia les prestan una atenciéon adecuada y oportuna.



INTRODUCCION

Un acertado tratamiento siempre sera tomado por una sabia
decision del Cirujano Dentista. Con esto podremos controlar o aliviar la
aparicion o recurrencia de la enfermedad, por esto es necesario tomar

medidas de prevencion.
Usted se ha preguntado ;Qué es Salud?

La Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) opina que la salud
no es Unicamente la ausencia de enfermedad: la salud es un estado de
bienestar, no sélo con respecto al cuerpo, sino también mental, social y
emocionaimente,

Esto nos da un indiclo para entender los pacientes a los que
observamos con des6rdenes resultantes de una disfuncién a nivel
articular, muscular, nervioso o dental.

Entender y conocer su etiologia de cada enfermedad o
padecimiento, y si es que presenta signos y/o sintomas, ademas como
debemos prevenir o curar X padecimiento.

Al tener ya un diagnostico correcto de X padecimiento, ya sea
articular, muscular, nervioso o dental, debemos hacer un plan de
tratamiento terapéutico a seguir, ya sea en forma definitiva o
coadyuvante.

Cada dia existe mayor interés en entender los factores causales de

la enfermedad, ademas de establecer los tratamientos y terapias



adecuadas para disminuir al maximo la incidencia de ia caries dental en la

boca de nuestro paciente.

Asi como en las demas ramas del saber humano se descubren
nuevas técnicas que la sociedad se encarga de calificar y darle utilidad:
en Odontologia se han venido perfeccionando los materiales,
instrumentales y nuevos métodos para la prevencion de caries en
infantes. Por lo fanto, corresponde al Cirujano Dentista con sus
conocimientos y experiencias clinicas aliviar las molestias, pero sobre

todo prevenir los padecimientos bucodentales del paciente.

Existen diferentes problemas dentales que afectan uno o mas de
los elementos ¢ componentes del sistema Estomatognatico, entre ellos, la
caries dental.

Tomando en cuenta que existe una gran aceptacién por parte de
los pacientes para conservar sus dientes naturales, ellos prefieren un
tratamiento preventivo en Ilugar de extracciones, por lo cual el
profesionista debe contar ademas de su practica y conocimientos
basicos, la confinua actualizacidn para realizar una buena

conductoterapia en caso de ser necesario.

Los tratamientos preventivos dan procedimientos odontologicos

mas especializados para conservar un diente sano.

En este estudio bibliografico revisaremos el comportamiento de la
caries con respecto a los microorganismos Strepfococus mutans y
Lactobacilus acidophiflus.



Este estudio tiene por objeto recabar de manera sencilla y
resumida las diferentes técnicas y tratamientos de prevencion que han
aplicade los diferentes autores en su vida profesional con diversos
criterios, de esta manera, esta recopilacion puede motivar y ayudar al
Cirujano Dentista y al estudiante a interesarse mas en el tema y poder
aplicarlo en su vida profesional y; asimismo, unir fuerzas para disminuir la
prevalencia de caries en nuestra poblacion, y que Ia incidencia o actividad

cariogénica pueda ser mas lenta.
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“Nadie nos salva sino nosotros solos;
nadie puede y nadie debe.

Nosotros tenemos que sequir el camino,
los maestros dnicamente nos lo muestran”

Namey W. Ross

CAPITULOI
1. IMPORTANCIA DE LA HISTORIA CUINICA

Para realizar un tratamiento correcto es de vital importancia un
diagndstico acertade en donde se valorara la salud general del paciente,
asi como fa dental. Basandose para el logro de este objetivo en la Historia

Clinica.

Al iniciar la Historia Clinica se realizard un interrogatorio que
consiste basicamente en un diagndstico en el cual el médico hace
preguntas y el paciente contesta. Es la parte mas imporianie del estudio
clinico porque esfablece el primer contacto médico-paciente. Por lo
consiguiente, esta Historia Clinica es el relato escrilc de los datos

colectados por medio del interrogatorio y a exploracidn fisica.

Es necesaric cuidar que el relato aporte el mayor nimero de datos
en forma coherente, de manera que permita fundar el diagndstico

correcto, asi como toda informacion complementaria del caso en estudio.

La técnica correcta del interrogatorio implica un comportamiento
amisfoso, comprensivo para ganar su colaboracidén y confianza. Un
estudio clinico correcto requiere adecuar la actitud del médico a la del

paciente tanto como sea posible.



Ei trato debe ser respetuoso y tener deseos de comprender y
ayudarle en su integridad biopsiquico-social, con esto se brinda mayor
conflanza al pactente y el Odontdlogo contara sin duda con mayor

veracidad de los datos que son necesarios para un tratamiento dental,

Para cumplir con este propésito et Cirtjano Dentista debe contar
con conocimientos para elaborar una Historia Clinica sencilla, pero a la

vez completa, de manera que permita valorar la salud del paciente.

La Historia Clinica en la actualidad se ha convertido en regla
general debido a fa infinidad de problemas gue se han presentado al
realizar tratamientos dentales. El Odontdlogo debe conccer en que
condiciones de salud se encuentra el paciente que esta tratando. Hay
cuatro razones principales por las cuales el dentista hace una Historia

Clinica.

1. Para tener la seguridad de que el wratamienio dental no

perjudicara el estado general del paciente, ni su bienestar.

2. Para averiguar si la presencia de alguna enfermedad general o
la toma de determinados medicamentos destinados a su fratamiento
pueden entorpecer o comprometer el éxito del tratamiente aplicado al
pacienie.

3. Para detectar una enfermedad ignorada que exija un tratamiento
especial,

L3



4. Para conservar ta Historia Clinica como un documento grafico
que puede resultar utit en el caso de reclamacion juridica por

incompetencia profesional.



2. TEORIAS MICROBIANAS DE LA CARIES

Caries

Ef término caries proviene def latin {caries = podredumbie) es un

praceso patologico, destruye los tejidos dentarios, causada por

MICroorganismos.

La caries dental es una enfermedad infecciosa con una eliologia
multifactorial que incluye la susceptibitidad del hiesped, la dieta vy los
MiCroorganismos cariogénicos.

i.a caries dental ha sido considerada y explicada desde el punto de
vista etiolégico de diversas formas a través de los sigios. Se han
propuesto diversas teorias para esclarecer sus mecanismos, algunas de
tas cuales solo fienen un interés puramente historico, otras revelan
principalmente cierfos fendmenos biogquimicos en los tejidos. Algunos
sostienen que la caries deriva del interior del cemento dentario, ofros en
cambio, que tiene su origen fuera de é&l; mienfras algunos investigadores
culpan a fa materia organica o a los defectos estructurales como el punto
inicial de ataque, ofros determinan que la iniciacién depende de los

microporos del esmalte o de un ambiente ecoldgico propicio.

Desde la época de Miller (1980) es sabido que la patogénesis de ia
caries dental resulta esencialmente de la actividad de ciertos
microorganismos capaces de producir acidos y llegar a ta descalcificacion
del esmalte y disolucion del residuo reblandecido.

La historia del congcimiento carioldgica se inicia apoyado en das
hechos fundamentales: el aporte cientifico del microscopio de Van



Leeuwenoceck en el siglo XVII, el cual permite el nacimiento y posterior
desarrollo de la bacteriologia y fa postulacion de la teoria gquimico-

bacteriana, la cual descubre el origen infeccioso de la caries.

Esta teoria estd fundamentada en las investigaciones realizadas
por Miller entre los afios 1880 y 1890 en el laboratoric bacteriologico de
Berlin, dirigido por Robert Koch. Miller colocando dientes humanos
extraidos en medios compuestos con mezclas de pan, azdcar y saliva
humana logra observar ei proceso de desmineralizacion que sufren los
mismos, y establece que es la accidn acidogénica de las bacterias
existentes en ia boca las que actian sobre los aziicares de los alimentos

y producen los acidos que atacan el esmalte dentario.

La riqueza bacteriolégica de la boca y las carencias de técnicas
apropiadas para la toma de muestras y determinacion especifica de las
bacterias presentes en el medio bucal no permitid determinar con
precision las bacterias responsables de la caries, lograndose solamente
establecer que el microorganismo predominante tanto en el medio salival

como en el de la propia lesidn era el Lacfobacillus acidofillus.

Williams (1897) describe bacterias acumuladas sobre la superficie
del esmalte, englobadas en una sustancia gelatinosa, reafirmando la
teoria quimico-parasitaria de Miller y postulando su participacion en el
desarrollo de la enfermedad. Black es el primer autor que denomina a
esta entidad placa gelatinosa microbiana, no definiendo su origen y

naturaleza.

Kliger en 1916 sefala que el agente etiolégico de la caries dental
debe ser un microorganismo acidogénico (productor de acido) y al mismo

tiempo aciddrico (resistente al &cido). Ademas descubre en los cultivos de



placa dental la presencia de cocos grampositivos a diferencia de los
cultivos procedentes de caries dentaria en los que predominan

microorganismos grampositivos de forma abastonada (Lactobacillus).

En 1924, el cientifico inglés J. Klian Clarke logra identificar entre
los microorganismos presentes en lesiones cariosas incipientes una
bacteria de forma esférica que describid como opaca, marronuzea de

forma redondeada, con un cenfro luminosa y apariencia pilosa.

Esta bacteria no habia sido descrita antes en la literatura cientifica

¥ la llamé por su extrafio y novedoso aspecto, Strepfococo mufans.

En 1951, Frank Mc Clure y Raobert Stephan desarrollan modelos
animales para el estudio de la caries en ratas, logrando lesiones carjosas
en ellas, este experimento generd el desarrollo de estudios relacionados

con la accién de los antibidticos sobre la caries.

£n 1952 son publicados los resultados de un estudio en la historia
de la cariologia, las investigaciones sobie la accidn de los azicares en la
dieta y su relacion con fa formacién de ia caries llevados a cabo por el
Instituto de Enfermedades Mentales de Vipeholm, Suecia. Se demuesira
que fa frecuencia de la ingesta de azicares aumenfa la capacidad
cariogénica de la placa dental bacteriana. El estudio revela también que
el grado de adhesividad del producic azucarade consumido parece
incrementar su potencial cariogénico y sefiala ademas que la sacarosa,
glucosa y fructosa son cinco veces mas cariogénico que el almidon, y que
ia sacarosa favorece el desarrolle de [a caries en las superficies lisas de

los dientes.



Robert Fitzgerald habia integrado un equipo de investigadores del
institulo de Investigaciones Dentales en 1948, se apoyo en los resultados
de los experimentos realizados en el Instituto de investigaciones Lobund,
para producir animales de experimentacién libres de gérmenes y ademas
en los resultados de las investigaciones de Frank Orland en Ia
Universidad de Chicago, en las que se logré inducir lesiones cariosas en
estos animales infectados con cepas especificas de Strepfococcus para
asumir el liderazga de la investigacion bactericlogica de la caries iniciada
por Me Clure.

Stephan y W.L_ Hewiit inici¢ los estudios, que en compadia de Paul
Keyes 1960, culminaron con la identificacion del grupo Streptococcus
como responsables de la caries dental mediante una serie de
experimentos realizados en animales de laboratorio {ratas y hamsters)
libres de germenes obtenidos vy desarmollados especialmente para esfos
fines. Este experimento demuestra que la caries dental de los hamsters

es una enfermedad infecciosa y transmisible.

Fitzgerald y Keyes en 1960 y Fitzgerald, Jordan y Stanley
demuestran que la inoculacion de Sirepfococcus mutans provoca caries

destructivas en hamsters y ratas gnatobidticas, respectivamente.

Este descubrimiento cambid el curso de la investigacidn
cariolégica, orientdndola definitivamente hacia el establecimiento de la
etiopatogenia de la caries, quedando el Laclobacilus acidofillus como

microorganismo de valor secundario en la iniciacion de la lesion.

En 1965, Fitzgerald y Keyes enuncian que el proceso de caries se

debe a la interrelacion microcrganismo-huésped-dieta.



La naturaleza infecciosa y transmisible de la caries comprobada y
descrita por Keyes, 1960, fue colaborada por Ziner en 1965 cuando
observaron la produceidén de abundanies lesiones cariosas en roedores
infectados con Streptococcus especificos provenientes de elementos

dentarios humanos afectados por caries en actividad.

Teoria del Gusano

La idea de que la caries la ocasionaban gusanos fue creencia casi
universal en una época, como se puede encontrar en los escritos de
Homero y en China, India, Finlandia y Escocia. Por lo tanto, crefan curaria

mediante fumigaciones.

Anthony van Leeuwenhoek (1700), padre de la microscopia

moderna, describia los pequefios gusanos exiraidos de un diente podrido.

Esta tecria persiste alin en la actualidad, aunque quizéas

(nicamente a nivel subconsciente (Figura 1).

Teoria Vital

La teoria consideraba que la caries dental se originaba en el diente
mismo, en forma andloga a la gangrena de los huesos. Esta teoria,
propuesta a fines del siglo XVIH, continué vigente hasta mediados del
siglo XIX. Un tipo de caries muy conocido clinicamente se caracterizaba
por su extensa penetracién en la dentina y en la pulpa, pero escasa
deteccion en la fisura.



FIGURA 1. Representacion de la teoria del gusano con una figura taliada
en marfil. .



Teoria Quimica

Parmly {1819) sugirid que un “agente quimico” no identificado era
responsable de la caries. Afirmaba que la caries empieza en Ia superficie
del esmalte, en sitios en los que se pudrian los alimentos y adquirian
suficienie poder para producir quimicamente la enfermedad. Robertson y
Regnart apoyaron la teoria quimica, experimentaron con diferentes
diluciones de acidos (como acido sulflirico y el nitrico) y encontraron que

éstos corrofan el esmalte y la dentina.

Teoria Parasitaria o Séptica

En 1843, Erdl describié parasitos filamentosos en {a “superficie
membranosa” (placa) de los dientes, Poco tiempo después, Ficinus, un
médico, observd la presencia de microorganismos filamentosos a los que
denomind denticolae. Dedujo que estas bacterias causaban la
descomposicién del esmalte y posteriormente de la dentina. Pero no

explicaron come estos microorganismos destruian la estructura del diente.

Teoria Quimioparasitaria

Esta teoria se le atribuye a W.D. Miller; sin embargo, debe mucho
a las observaciones de sus predecedores y de sus contemporaneos.

Miller demostrd lo siguiente:
1} Diferentes clases de alimenfos (pan y azlcar, aunque no la

carne) mezclados con saliva e incubados a 37°C podian descalcificar

toda la corona de un diente.
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2) Diversos tipos de bacterias orales (se aistaron por lo menos 30

especies) podian producir acido suficiente para causar la caries dental.

3) El acido lactico era un producto identificable en las mezclas de

carbohidratos y saliva usadas en la incubacion

4) Diferentes microorganismos (filamentosos, bacilos largos y

cortos, y micrococos) invaden la dentina cariada.

Williams (1897) reafirmoé Ia teoria quimioparasifaria al observar la
presencia de una placa dental en la superficie del esmalte. La placa se
consideraba como un medico para iocalizar acidos organicos producidos

por microorganismos que estan en contacto con la superficie dentai.

Teoria Proteolitica

Se ha propuesto que los elementos organicos o proteinicos
constituyen [a prmera via para la invasion de los microorganismos. El
diente humane contiene sélo aproximadamente de 1.5 a 2% de materia
organica, de la cual de 0.3 a 0.4% comesponde a proteina. El
componenie organico es mas vulnerable y lo atacan las enzimas
hidroliticas de los microorganismos Este proceso ocurre antes de

terminar la fase inorganica.

Pincus (1949) sostuvo que los organismos proteoliticos primero
atacaban fos elementos proteinicos, como por ejemplo, la cuticula dental
para destruir luego fas vainas de los prismas, vy éstos, ya flojos, caian
entonces por leyes mecanicas. El acide sulfdrico liberado podia

combinarse con el calcio de la fase mineral,



Gottlieb (1944) sostuve que la accidn inicial se debia a que las
enzimas proteoliticas atacaban las laminillas, tas vainas de los prismas
detl esmalte y las paredes de los tGbulos demarios. Sugirié que un coco,
quiza el Staphylococcus aureus, se hallaba presente debido a la
pigmentacién amarilla que él consideraba patognoménico de la caries
dental. Segln Gottlieb, el acido por s1 mismo es capaz de producir un

esmalte gredoso, perc no verdadera caries,

Teoria de Protedlisis

El agente quelante es una molécula capaz de sujetar un ion
metalico y de retenerio en una especie de pinza. Los dtomos gue fijan e
ion metalico recibe el nombre de higaduras t, generalmente se trata de
oxigeno, nitrdgenc o azufre. En biclogia hay muchos quelatos muy
conoc¢idos entre los que se encuenta la hemoglobina (que contiens

hierro), [a vitamina B1» (contiene cobalto), etc.

El calcio se fija covalentemente por medio de dos oxigenos de los
grupos carboxilo y en un enlace covalente coordinado que incluye los
electrones no compartidos del grupo de los alcoholes. El citrato puede
formar quelatos de calcio y posiblemente resulta importante para la
movilizacion fisioldgica de! calcio del esqueleto y para levar calcio

compuesto al suero.

Se ha propuesto la quefacion para explicar la destruccion del
diente, ya que los componentes inorganicos del esmalte pueden
eliminarse en igual forma en pH neutro o alcalino. La teoria de protedlisis-
quelacion considera que la caries es una destruccion bacteriana de los
dientes en la que el primer ataque se dirige principalmente a los

componentes organicos del esmalte. Los praductos de descomposicion



de esa materia organica tienen propiedades guelantes vy, por tanto,
disuelven los minerales del esmalte. De este modo, tanio los
constituyentes orgéanicos del esmalte como los inorganicos se destruyen

simultdneamenie.






‘Es paraddjico que el mas duro

de todos los tejidos sea muy susceplible
a las lesiones en humanos vivos,
mienfras que es el mas indestructible
en la muerie”

F.J. Bmner

CAPITULO I

1. EMBRIOLOGIA DENTINARIA

Al iniciar la formacion del diente el epitelio bucal estd compuesto
por dos capas: una basal de células epiteliales cilindricas y una capa
superficial de células epiteliales planas, ambas separadas por una capa
de tejido subyacente por una membrana basal.

Hasta hace poco tiempo se consideraba come la primer senal de
desarrollo dental a un espesamiento de !a capa epitelial por la
proliferacion rapida de algunas células de la capa basal, pero estudios
recientes muestran la presencia de bandas de mesénguimas dentro de
los procesos maxilar y mandibular hajo la superficie del ectodermo,
también mencionan la abundante concentracién de capilares sanguineos
denfro del mesénquima, asi como el establecimiento de las principales
ramas netviosas alveolares.

Todo esto ocurre antes de cualguier evidencia de espesamiento
epiteliai, lo cual se conoce ampliamente come la lamina o liston dental,
det cual surgiran posteriomente fodos los  drganos  dentales,
aproximadamente a los 30 dias de vida embrionatia,



A) Etapa de Brote

Inmediatamente después de la formacidn de !a lamina dental de
cada maxilar, ésta da origen a invaginaciones epiteliales redandeadas o
abultamientos epiteliales localizados. Estos asbultamientos consisien en
células basales alargadas del ectodermo oral llamadas células periféricas
y célutas polédricas. Cada uno de los organos dentales presentes estén
rodeados por condensaciones localizadas de mesénguima, consisten en

célutas altamente basdfilas y fibras cotagenas interceluliares.

Esta condensacion de mesénguima es en parte el primer signo de
ta papita dental, la cual se conoce; juega un papel en la formacion de la
pulpa, dentina, cemento y ligamento parondontal.

B} Etapa de Casquete

De los 41 dias a las nueve semanas aproximadamente, los
organos dentales no sdlo incrementan su tamafio, sino que ademas se
proyectan hacia la supericie mas interna, sitio en el cual se les aprecian
varias capas; representan al epitelio adamantino interno que es una capa
de células epiteliales altas en concavidad y el epitelio adamantino externe
que es la capa Unica de células epiteliales cortas en la convexidad. En el
centro, las células van guedando separadas por una cantidad crecienie
de liquido intercelutar mucoide rico en glucogene.

En esta etapa se puede chsarvar fambién el inicio de la formacidn
del surco vastibutar

Al final de esta etapa o poco anies, todos los organos parecen
estar metidos en ef tejido mesengquimal y estan rodeados por capas de



células de la papila dental, las cuales estan diferenciadas y se han
acomodado para formar un surco celutar conocida como el foliculo dental,
que sin embargo, no tiene un limite definido que lo separe del argano

dental, pero es bien definido su acomodo en forma circular.
C) Etapa de Campana o Precalcificacion

El termino etapa de campana es puramente arbitrario, puesto que
marfologicamente no hay linea definida de demarcacion entre las
llamadas etapas de casquete y campana, Aqui los drganos presentan una
invaginacion y las capas deniales especificas como fallos le dan la
apariencia de una campana. En la parte interna de esta invaginacion esta
la papila dental, la cual es altamente baséfila y presenta numerosos
capilares en formacion. Cada uno de los drganos esta rodeado por un
foliculo dental, cada vez mejor organizado.

La invaginacion penetra y se producen cambios en las células. l.as
celulas del epitelic adamantino interno se diferencian en céluias
cilindricas altas, los ameloblastos que seran los formadores del esmalte;
las células de la papila dental que estan debajo de ios ameloblastos se
diferencian en odontoblastos que elaboran dentina. A continuacion del
epitelio  adamatino interno  aparecen varias capas de células

pavimentosas bajas, las cuales se conocen coma [a etapa intermedia.

Aqui, ta lamina denial prolifera en su extremo profundo para dar
origen al germen del permanente respectivo, después se desintegra en el
organo det esmalte y el epitelio bucal.



D) Desarrollo de las Estructuras Radiculares

Al fina! del desarrolio de {a etapa de campana, cuando la aposicion
del tejido duro de [a corona esta bien avanzada, el epitelio dental interno v
el externo se fusionan y forman la curva cervical, la cual se invagina
dentro del tejido coneclivo subyacente. Esfa curva cervical determina la
futura union cemento-esmalte. La curva cervical crece para formar una
capa dobie de células epiteliales conocida como la vaina radicular de
Hertwing. La porcion invaginada permanece como una capa continua
hasta que {a dentina de la raiz es formada.

La raiz se desarrolia bajo influencia de esta vaina. Durante el
desarrolle, la vaina de Herlwing crece basalmente entre el folicuio del
diente y {a papila dental a la cua! llega a encerrar, dejandole sélo una

abertura en la base, conocida como €! foramen apical primario.

Al principio, la vaina de Hertwing esta limitada a la forma de la
panila dental, a esta etapa se le denomina “diafragma radicular”.

Parece probable que debido al crecimiento de la papila dental, ésta
empuje la vaina radicular hacia afuera y hace que tome su forma.

Cuando se forma la corona de un molar, la papila empuja
irregularmente hacia afuera formando Ibébulos que posteriormente
constituiran cada una de las clspides.

De la misma forma, ese idbulo produce sus correspondientes
“salientes o protuberancias” en la lamina externa del diafragma radicular

que rodea la papila. Las prominencias corresponden en numero y



localizacion a las raices definitivas. Los foramenes apicales secundarios

se abriran finalmente en cada apice radicular.

En el sitio donde las lenguetas de unidn se llegan a encontrar, se
forman lineas de unidn, las cuales pueden ser visibles como puentes
inferiores de dentina. A lo largo de esta linea de unién pueden ocurrir
defectos locales y producir canales pulpo-periadontales conteniendo
éstos, vasos sanguineos y nervics. Estos se encuentran cominmente en

bifurcaciones de molares temporales.

En un diente uniradicutar, el mecanismo es precisamente el mismo,
aunque a diferencia de los molares, no se forman prominencias en ia
ferminacion libre del diafragma radicular, probablemente debido a la

ausencia de 10bulos de desarrolio en la papita dental.

Ademas es menos comin encontrar canales pulpo-periodoniales
en esos dientes.

En dientes multiradiculares, una vez que el foramen apical ha sido
delineado, se hace presente una vaina de Herlwing completa Esta
continda et crecimiento en direccidn verical. E! incremento de ia longitud
de [a raiz esta en funcidn conjunta del grado de crecimiento de la papila
dental simultaneamente; hasta ahora, no se sabe en forma concluyente

cual tejido juega el papel dominante {Figura 2).
2. HISTOLOGIA DEL DIENTE

E! diente humano estd constituido por los siguientes fejidos. Ei
esmalte, la dentina y el cemento que son tejidos duros y [a pulpa que es
un tejido blanco.
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FIGURA 2. Esquema que representa las partes anatdémicas del diente.



La dentina v la pulpa constituyen la mayor parte del diente. La
pulpa estd situada centraimente al diente y se encuentra totalmente
rodeada por la dentina, con excepcidn del orificio apical, por donde se
comunica con los tejidos periodontales. La dentina es un tejido avascular
y mineralizado, esta revestida por el esmalte en su porcion coronatl y por

el cemento en ta porcidn radicular del diente.

Ei esmaite o subsiancia adamantina es el tejido mas duro del
cuerpo, recubre la corona del diente. Su dureza se debe al elevado

contenido de sales minerales que posee.

La dentina subyacente es de color amarillo claro y, por esto, los
dientes generalmente presentan un color amarillento, excepto a nivel del
borde incisivo donde predomina el color gris azulado del esmalte, debido
a su grosor.

A) Esmalte

Composicion quimica: El esmalte tiene de 92 a 96% de materia

inorganica, 1 a 2% de materia organica y de 3 a 4% de agua.

La mayor parte de la substancia inorganica es hidroxiapatita 1% de
sodio ¥y 1% de magnesio, 3% de carbonato, en muy baja cantidad y en
forma variable herro, flitor y magnato. Los principales componentes
organicos del esmalte son: una glicoproteina soluble y una proteinas mas
insoluble.

El esmalte esta formado por bastocitos o prismas que tienen de

cinco a seis facetas y miden de 4 a § micrébmetros de ancho y se



extienden desde el limite amelodentinal hasta la superficie externa con un

trayecto curvo.

En los cortes transversales presenta forma de ojo de cerradura.
Existe entre los prismas una sustancia interprismatica gue se contintia en
todo el cuerpo del esmalte. Existen diferencias en las distintas zonas del
esmalte que dan fugar a formaciones que rompen la continuidad de la

estructura microscopica, algunas de estas formaciones son:

Estrias de Retzius, Bandas de Hunter Schreger, Lamelas del

esmalte o laminiilas, penachos de esmalte, husos o agujas del esmaite.

Las estrias de Retzius son lineas de crecimiento, bandas de mayor
calcificacién en el esmaite observadas como zonas mas obscuras gue
resultan de la actividad ritmica intermitente de formacian de esmalte, ya
que después de un periode de fifacién alta en sales decrece la actividad,

después vuelve a fijas calcio y asi sucesivamente hasta su terminacion.

Comienzan estas estrias de Relzius en la unidbn amelodentinal y
atraviesan las prismas de forma escalonada hasta la supetficie del

esmalte.

Bandas de Hunter Schreger: El efecto conocido como bandas de
Hunter Schreger se debe al hecho de que los cristales del esmalte en sus
areas adyacentes estan dispuestas en diferente angulacion, reflejando ia

luz con intensidad variable.

Lamelas o laminillas del esmalte: Son estructuras que se
encuentran en el esmalie en posicion perpendicular a la superficie de la

cuticula del mismio y son rectas y esfrechas. Estan constituidas por



material organico poco mineralizado, durante la erupcidn se denominan
faminillas primarias. Debido a traumatismos pueden producirse fisuras
que se rellenan de material organico de la saliva y asi se originan ofros

tipos de lamelas denominadas secundarias.

Penachos del esmalte: Son hojas de material organico
mineralizado en forma incompleta, se originan en la unién dentoesmalte v
se extienden perpendicularmente hacia la superficie del esmalte en forma
de arbusto hasta en 1/3 del grosor del mismo, se encueniran intercalados

entre los husos del esmaite.,

Husos o agujas del esmalte: Son unas estructuras que se
consideran de origen dentario, ya que los tibulos dentinartos ltegan hasta
ellos en la zona anatomdética de tomes. A partir de la unidén ameio-
dentinaria pueden seguir un curso recto y preferentemente se les
encuentra en las regiones de las clspides, esiando constituidos por

mairiz organica del esmalte que no se mineralizé compietamente.

Los ameloblastios, que son tos productores del esmalte, degeneran
después de que han producido todo el esmalie y el diente ha hecho
erupcion, y por esia razon, el esmalle es totalmente incapaz de
reparacién cuando sufre alguna lesién; sin embargo, hay ciertos
intermedios de iones metalicos entre el esmalte y la saliva y pueden

producirse pequenias zonas de recalcificacion.

Este intercambio predomina en la superficie que es la que enira en

coniacto direcfo con ia saliva, pero no en la profundidad del esmalie.

S



B) Dentina

Es un tejido menos duro que ef esmalte y esto se debe a que se
compone aproximadamente de 18% de materia organica, 70% de materia

inorganica y 12% de agua.

La porcidn inorganica de la dentina consiste principalmente de
cristales de hidroxiapatita, también existen fosfatos calcicos, carbonatos,
sulfatos. Después de que ¢! diente esta totalmenie formado continia una
mineralizacién normal progresiva de la dentina y 'a composicion de la
misma va variando segin la edad de! diente.

La porcibn organica consta principalmente de colageno, también

existen fracciones de lipidos, mucopelisacéridos y compuestos proteicos.

Estructuras: Las entidades basicas de la dentina son las fibras
TOMES, el canaliculo de la dentina, el espacio periodontoblastico, la
dentina pericanalicular y la dentina intercanalicular y los canaliculos o
tibulos de la dentina alojan las prolongaciones de los odontoblastos: el
didmetro y las luces de estos tGbulos varian segin la edad del diente y su
localizacian en el tejido dentinal, airededor del 80% del volumen total de
la dentina, en la proximidad de la pulpa esta constituido por los tibulos
gue alojan las fibras de TOMES y en su porcion periférica hacia la unién

amelodentinaria, solo llegan al 4%.

El espacia periodantologico se interpone entre la pared del tdbulo y
la prolongacidn del ocdontoblasto, contiene liquido tisular y algunas fibras
colagena. La prolongacion del odontoblasto vy la materia organica del

espacio intercanalicular constituyen la porcion tisular de la dentina
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La dentina intercanalicular esta entre los canaliculos de la dentina
¢ en la periferia de la dentina pericanalicular cuando esta presente. Tiene
abundante colageno en su matriz.

C) Cemento

El cemento es un tejido mineralizado que recubre la raiz del diente.
Es un ftejidc conectivo especiglizado que representa similifudes
esiructurales con el hueso compacto; sin embargo, estos mismos tejidos
son diferentes en un aspecto muy importante: en que el hueso es un

tejido vascularizadoe y el cemento no lo es.

Cuando las fibras periocdontales, gque son las gue conectan el
diente al hueso, son incorporadas por ef cemento a base de la aposicién
continua de éste (igual que la insercion de los ligamentos en el huesg), se
les denomina fibras de Sharpey.

Estas fibras son producidas por fibroblastos en la membrana
periodontal.

Lineas de crecimiento: Se piensa que el dibujo laminar que se
observa en el cemento es una consecuencia de depdsitos que se van
realizando ritmicamente, 0 sea, que los periodos de descanso se van
alternando con los de depdsitos y se ha comprobado mediante estudios
histoquimicos que las lineas de inactividad o las de crecimiento tienen un
contenido mas elevado de sustancias fundamental y de minerales, y una

cantidad mas baja de colageno que las demas partes del cemento.



La primera capa de cemento que se forma con frecuencia llega a
tener una anchura hasta de 10 y tiene un alto contenido mineral y, por lo

fanto, una baja proporcidn de materia organica.

Precemento: El cemento en su parte acelular estd recubierio por
una zona de precemento que mide de 3 a 5 micras, la cual es un poco
mas grande en su porcidn celular. La transicion entre ia matriz

mineralizada y la desmineralizada esta completamente defimitada.

Distribucion y fipo de cemento: El cemento no es tan constante
como el esmalie y la denfina en sy distribucién y peso. Tenemos dos
clases de cemento, el acelular y e! celular, no existe una distribucién
rigida de los dos tipos de cementos, pero generaimente enconiramos el
cemento acelular en la mitad coronaria de la raiz y el celular en la mitad
apicat de la misma; aunque también se pueden observar capas

alternantes de cemento celular y acelutar en la mitad apical de la raiz.

Composicidn: El cemento es el menos mineralizado de los tres
tejidos duros que componen al diente. Tiene un contenide mineral de un
65% que se compone de calcio y fosfato, éstos bajo la forma de
hidroxiapatita principalmente; tiene un contenido organico de 23% y 12%
de agua. También se encuentran concentraciones altas en fluoruro, schre
todo en su parte externa.

El componente organico consiste en compiejos de proteinas y

polisacaridos.
Los cementoblastos: En la superficie del cemento se encueniran

los cementoblastos, estas células son las encargadas de producir las

fibras de la matriz y la sustancia fundamental. El cemento se va
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depositando lenta y progresivamente a lo largo de la vida, de modo que

st amplitud es triplicada de los 10 a tos 70 afios de edad.

Todo proceso de resorcion en los dientes definitivos es
considerado como patoldgico, pero cuando la causa inicial del defecto
dentario ha sido controlada, entonces puede ocurrir un proceso de
regeneracion. Y con estas condiciones el tejido de reposicion tendra

cemento celular.
D) Pulpa

La vascularidad de la pulpa dentaria tiene mucha importancia, pues
consta de arteriolas y vénulas que entran ¢ salen de ella a través del
foramen apical conforme se dirigen hacia la porcion coronaria, los vasos
principales de fa circulacion sanguinea van dando ramificaciones
laterales. Las arteriolas terminales en una densa red capilar gque es
especialmente  abundante en [las zonas odontoblasticas v
subodontoblasticas.

Las vénulas estan situadas hacia el centro de la pulpa y las
arteriolas un poco mas periféricamente. Las vénulas vienen a seguir €l
mismo curso de las arteriolas. Con frecuencia en la pulpa se puede
encontrar una triada compuesta por arterias, vena y nervio. En la puipa
también existen vasos linfaticos con estructuras ordinarias. La pulpa
contiene una vascularizacion muy abundante. El flujo sanguineo esta bajo
control nervioso y puede ser influido con fa administracién de farmacos.
En la capa subodontoblastica existe un gran nimero de capilares que

normaimente no entran en funcién.
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Un trauma local de cualquier clase puede provocar una reaccidn
hiperémica de rapida instauracion, puesto que no se necesita la

proiiferacion de capilares adicionales.
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“La direccion en la cual inicie su educacion
una mujer, determinara su vida futura”.

Platon

CAPITULO i
1. ETIOLOGIA DE LA TRIADA ECOLOGICA

De acuerdo con los conccimientos actuales, la formacion,
composicion y metabolismo de la placa son esenciales para la aparicidn
de reacciones en el parodonto marginal y la formacion de lesiones
cariosas.

Ademas de la significacion etioldgica de los microorganismos,
existen otros componentes que deben reunirse para que aparezca la
caries:

- Huésped con dientes altamente susceptibles.

- Microorganismos.

- Sustrato para los microorganismos.

- Tiempo.

La caries se orgina cuando la interrelacion entre los
ricroorganismos v su retencion en la superficie dentaria (huésped) se
mantiene un tiempo suficiente, ya que los productos metabdlicos

desminerilizanies (acidos) alcanzan una concentracion elevada en placa

por excesivo aporie de azlicares en la alimentacion (sustrato).
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En 1978, Newbrun propone que ademas de estos tres factores

debera tenerse en cuenta un parametro mas, el tiempo.

Para que una caries se inicie es necesario que existan condiciones
favorables por cada uno de los factores, de modo que haya un huésped
susceptible, una flora bucal ecoldgicamente cariogénica y un sustrato
adecuado que permanezca un lapso definido v acte durante un periode

determinado.

Por todo lo expuesto, podemos concluir diciendo gque los

mecanismos preventivos se deben instrumentar sobre:
- Etiologia de la caries dental

Existen numerosas evidencias que han permitide demostrar que la
placa dental es un prerrequisito indispensable para la iniciacién de la

caries dental y de la enfermedad periodontal.

Et grado de cariogenicidad de la placa dental es dependiente de

una serie de factores que incluyen:
1. Localizacién de la masa de microrganismos en zonas especificas del
diente como son las superficies lisas, fosas y fisuras y superficies

radiculares.

2. Ef gran nimerc de microorganismos concenirados en areas no

accesibles a la higieng bucal o a 1a autolimpieza.
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3. La produccién de una gran variedad de acidos (&cido lactico, acétice

propidnico, etc.), capaces de disolver las sales calcicas del diente.

4. La naturaleza gelatincsa de la placa favorece la retencidn de
compuestos formados en ella y disminuye la fusidon de elementos

neutrahizados hacia su interior.

La caries dental es una enfermedad multifactorial asociada a la
interreiacién de varios factores, imprescindibles para que se inicie la
lesidn. Dichos factores son el huésped, las bacterias y la dieta.
Posteriormente, fue adicionade un nuevo factor: el tiempo, que permitit

esclarecer de una forma mas precisa la formacion de la caries dental.

- Evidencia de la caries dental como una enfermedad infecciosa

Leber vy Rottenstein en 1867 y Miller en 1890 dedujeron los
principios fundamentales implicados en el desarrollo de la caries dental.
En su famosa tearia quimico parasitaria, Miller sugiere que las bacterias
hucales convietten los carhohidratos de la dieta en Acidos, que son
capaces de solubilizar el fosfato de calcio del esmalte y producir la lesion
cariosa.

Experimentos iniciales demostraron que las ratas libres de
gérmenes eran capaces de desarroliar caries dental cuando se infectaban
con bacterias. Las evidencias de [a transmisibilidad de la caries dental
provienen de estudios realizados en hamsters. Animales libres de caries
dental no desarrollaban la enfermedad adn cuando se les diera una dieta
altamente cariogénica. Ello solo ocurria cuando estos animales eran

puestos en contacto con animales que si presentaban caries dental.
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Posteriormente se comprobe que cuando i0s Sirepfococcus
aislados de lesiones cariosas en ratas eran inoculados en la cavidad
bucal de animales libres de gérmenes, éstos eran capaces de desarroitar
la enfermedad. La importancia de la dieta comienza a tomarse en
consideracion al observar que la colonizacidn y produccidn de caries par
muchos Streptococcus bucales ocurria solamente en presencia de

sacarosa.

- Metaholismo de los azlcares

El contenido microbiano de los dientes depende usualmente de ios
azicares como una fuente de energia para sus actividades celulares.
Algunas de las poblaciones celulares microbianas de los diente pueden,
sin embargo, utilizar acidos carboxilicos, aminoacidos o péptidos como
fuente de energia en lugar de los aziicares.

La mayoria de las bacterias tienen capacidad enzimatica para
utilizar la glucosa. Las enzimas estan siempre presentes en las células
bacterianas y son constitutivas. Cada organismo puede, sin embargo,
tener enzimas latentes capaces de utilizar una gran variedad de aztcares
y alcoholes de aziicares. Cada unc de estos azlcares requieren sus
propias enzimas especificas y estas enzimas son sélo sintetizadas en

presencia real de los az(cares; las inducen.

lL.os azicares de nuestra dieta como la sacarosa, la laciosa, la
maltosa, la fructosa y los alcoholes de aziicares como el sorbitol y el
manitol podrian servir como fuente de energia para muchas de las
bacterias de la cavidad oral. Estos azlcares estan generalmente

atendidos por las enzimas que inducen.
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Cuando un organismo tiene que utilizar un aztcar se requiere al
menos dos enzimas. Una para el transporte del azGcar y dentro de la
celula, y otro para convertirla en un metabolito que pueda ser degradado

por el curso glucolitico constituitivo del organismo.

Mientras que la mayor parte de las bacterias tienen que contar con
las enzirmmas que se inducen para la utilizacion de los azicares en nuestra
dieta, es importante recordar que estas enzimas se forman sélo cuando
las bactenias estan creciendo en la presencia real del azicar. Esto
significa que el azdcar tiene que estar presente al menos una generacion

bacteriana antes para gque pueda ser eficazmente utilizado.

Bl contenide microbianc oral puede ser expuesto a mezclas de
diversos azficares y, entonces hay mecanismos reguladores que no solo
permiien a las baclerias crecer sin gasto de energia innecesana o
malerial celular, sino que también dan a las diferentes poblaciones
microbianas la oportunidad de usar diferenies estrategias de utiizacion de

sustrato.

Si un organismo es expuesto a dos azicares, las concentraciones
suficientemente altas, y tiene enzimas constitutivas para unc de ellos y
enzimas inducibies para el ofro, el organismo usara soélo aquel aztcar
para el cual tiene enzimas constitutivas. Este tipo de regulacion se llama

represién del catabolito.
- Conservacion de la energia de la célula bacteriana
Los azicares captados por las células bacterianas pueden ser

transformados en energia biolégicamente diil. Esta energia conduce a

sintesis de ATP desde el ADP y fosfato (P). La energia conservada en el
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deposito de ATP del pirofosfato rico en energia es entonces usada por ta
maguinaria celular. La energia requerida para la sintesis de ATP es
proveida por el proceso de reduccidn durante el catabolismo del azicar.
El ATP es formado via fosforilaciéon nivel-sustrato o por via fosforilacion
transporie-electron,

En la fosforilacion nivel-sustrato, los compuestos ricos en energia
estan formados en reacciones de deshidrogenasa o liasa y Ia energia de

estos compuestos es transferida al ATP por las cinasas (reaccidon 9y 23).

la fosforiacién franspore-electrén es una serie de
acontecimientos que finalmente conservan la energla en forma de un
gradiente de proton electroguimico a través de ia membrana de la célula,

y esia energia puede conducir a la sinfesis de ATP,

Los electrones de las reacciones de glucdlisis son fransferidos a
NAD o una flavoproteina. Estas células tiene progresivamente un mas
alto potencial de reduccién y, durante la secuencia de 1a transferencia de
electrones, la calda de energia es usada para expulsar fos protones de la
celula. Los protones son finalmente nitrato, nitrito, o fumarato.

Los electrones de la glucolisis, sin embargo, no siempre estan

ligados con la generacion de ta fuerza motriz de los protones.

En bacterias tales como el estreptococo, que no tienen ningun
sistema de transporte-electrén en sus membranas, una fuerza motriz de
profones puede, sin embargo, ser generada por una expulsion de
protones por una ATPasa a través de la membrana de fa célula. Los
protones son fambién expulsados de la célulz junto con productos

metabdlicos finales como el acido tactico. Esfo también crea una fuerza
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mofriz de protones y confribuye significativamente a la conservacion de la
energia metabdlica de las bacterfas a las que les falta el sistema

transporte-electrén en su membrana ceiular.

El hecho de que el floruro interfiera la funcion de la membrana de
la célula por el aumento de su permeabilidad a los protones. Esto puede
no sélo influir en todas las funciones celulares que dependen de fa fuerza
motriz de los protones, sino también en ia regulacion del pH interno de la
célula.

- Sistema de transporte de aziicar

E! transporte de azicar desde el ambiente externo al interior del
citoplasma a través de la membrana requiere unas proteinas especificas
{portadoras) en la membrana de ia célula.

Cuando la concenfracidon de azlcares es alta, estas proteinas
portadoras pueden facilitar el transporte de azdcar al interior de la célula
sin ningin gasto de energia. En todos los casos en que las
concentraciones externas de azlcar es baja, y se alcanza un nivel mas
alto en ta célula, en forma de gradiente efectroguimico de protones. La
energia almacenada por medio de la membrana de la célula, en forma de

gradiente electroquimico de protones, puede ser usada para el fransporte.

Los azicares son transportados también por el fosfoenolpiruvato:
Sistema azdcar fosfotransferasa y entran en la célula algo fosforilados.
Este transporte requiere la participacién de una enzima soluble y de una
ligada a la membrana. La primera cataliza la transferencia de fosforil
medio del fosfoenol piruvato a una profeina de bajo peso molecular. La
segunda transfiere el fosfato al azGear duranie ef transporte.



En el Streptococco mufans hay dos sistemas de transporte de (2
glucosa, uno permeasa ligado a los protones y un sistema

fosfotransferasa.

La permeasa tiene una baja afinidad por la glucosa con una
constante de saturacion y trabaja a altas concentracicnes extracelulares
de giucosa. El sistema fosfotransferasa tiene una alta afinidad por la
glucosa con una constante de saturacion de cerca de 5SpM. Este sistema
tiene la maxima actividad cuando la concentracion de glucosa es baja y

esta reprimida a altas concentraciones de glucosa y a pH bajo (Figura 3).
2. GLUCOLISIS Y SINTESIS DE GLUCOLISIS

El nombre de glucdlisis {degradacién del azicar) se utiliza para la
via metabdlica desde la glucosa hasta el piruvato, también se llama via de
Embden-Meyerhof. Los derivados de la glucosa y Ia fructosa que parecen
presentandose en la forma de cadenaz abierta por simpiicidad. Biez
enzimas median los rearreglos moleculares, todos [os cuales se flevan a

cabo en la fraccidn soluble extramitocondrial de la célula.

Todos los intermediarios son ésteres de fosfato, el fosfato se
infroduce en las etapas 1 v 3 a parlir del ATP. La cadena de azlcares de
exosas se rompe para dar dos isGmeros de triosas fosfato (gliceraldehido
3 fosfato y dehidroxiacetona fosfato) en la etapa 4. Estos compuestos
pueden convertirse entre si gracias a la triosa fosfato isomerasa (etapa
5}, de manera que de cada molécula de glucosa se forman dos molécuias
de gliceraldehido-3 fosfato.
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ESQUEMA DE KEYES MODIFICADO

Esquema de la etiologia multifactorial de [a caries de Keyes, 1960,

compuesto por tres circulos que se solapan enire si.

Representacion de la naturaleza multifactorial de la caries dental.

DIETA
SUSTRATO

AUSENCIA DE AUSENCIA DE

CARIES CARIES

CARIES

HUESPED
DIENTE

MOS ACIDOGENOS

AUSENCIA DE
CARIES

TIEMPO

e

FIGURA 3. Esquema de Keyes Modificado.



Ei equilibrio total de la glucolisis puede resumirse asi:

Etapa 1-5 Glucosa + 2ATP 7 2 gliceraldehido-3 fosfato + 2ADP

Etapa 6-10 2 Gliceraldehido-3 fosfate — > 2 piruvato + 4ATP

+ 2HaPQ4 + 4ADP + 2NAD + 2NADH,
Total Glucosa + 2ADP+2H,POQs —— 2 piruvato + 2 ATP
+ 2ZNAD + 2NADH,

Por lo tanto, se presentan dos moléculas de cada intermediario y
de cada cofactor para todas las reacciones posteriores a la etapa 5. En la
etapa 8, dos moléculas de fosfato inorganicos se introducen en un
proceso que consta de una oadacidn y una esterificacion simultanea. Los
grupos fosfato se transfieren en la etapa 7 y 10 a la adenosina difosfato
para dar dos moléculas de adenosina trifosfato en cada punto (en fotal
cuatro por cada glucesa utilizada). Asi, la glucélisis, como se representa,
es un proceso oxidativo en el cual una molécula de glucosa (CaHy,0g) se
transforma en dos moléculas de piruvato (CsHgOg), mientras que los dos
atomas de hidrégeno se transfieren a ZNAD a partir de 2 HADH,.

La glucdlisis sdlo puede funcionar de manera continua si el NADH;
es reoxidado por oxigeno o por piruvato o sus productos (glucdlisis
anaerobico). El rendimiento neto de energia es de 2ATP por molécula de
glucosa. Los detalies de la glucdlists pueden explicarse con referencia al

cambio en la energia libre estandar para cada paso enzimatico.
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La glucdlisis es un proceso oxidative en el cual una moiécula de

glucosa se fransforma en dos moléculas de piruvato (degradacion del

azucar), mientras que los dos atomos de hidrogeno se transfieren a 2NAD

a partir de 2NADH;. La glucdlisis  sdlo puede funcionar de manera

confinua st el NADH: es reoxidado por oxigeno o por piruvaio o sus

productos.

Las etapas individuales de la glucdlisis son las siguientes:

ETAPA 1.

ETAPA 2,

ETAPA 3.

ETAPA 4.

ETAPA 5.

ETAPA 6.

ETAPAT.

ETAPA 8.

Fosforilacion de la glucesa a glucosa-6-fosfato.

La fosfoglucosa isomerasa convierte a 1a glucosa-6-fosfato

en su isémero fructuosa-6-fosfato.
Se completa el proceso de activacion mediante la
introduccion de un segundo fosfato en [a molécula del

aztcar hexosa realizada por la fosfofructosinasa.

La aldolasa rompe la cadena de carbono entre los atomos

de carbono 3 vy 4 del esquema de fructuosa.

La triosa fosfato isomerasa cataliza la conversion entre si

reversible de las dos triosas fosfato.

Oxidacion simultanea del gliceraldehido-3-fosfato.

Sintetizacion de 2ATP.

La fosfogliceromutasa mueve el fosfato restante del tercer

&tomo de carbono al segundo del acido glicérico.
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ETAPA 9.

ETAPA 10.

Eliminacion de los elementos del agua.
La transferencia de fosfato del fosfoenol piruvato a 2ADP

produce un esqueleto de carbono no fosforilade por primera

vez desde la etapa 1 {Figura 4).
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“Ia medicina para producir fa saiud fiene
que examinar la enfermedad, y la masica para
crear armonia debe investigar la discordancia”.

Plutarco

CAPITULO IV

1. COMPQOSICION QUIMICA DE LA SALIVA Y pH

La saliva posee numerosas funciones quimicas y mecanicas y es

un paramefro muy sensible de ciertas funciones del cuermpa.

La saliva esta claramente asociada a enfermedades parodontales
a causa de su intervencion en el desarrollc de calculos. Las
restauraciones dentales son afectadas por la saliva. El paciente gue fleva
algln tipo de protesis completa confia en que este fluido le proporcione
adherencias y le proteja de la friccidn.

Tanto la disminucion de la secrecidn salival (xerostomia), como el
aumento de la secrecion (sialorrea), con capaces de causar sinfomas
molesios.

Si la xerostomia es de origen enddgenc se tiene gque intentar
atacar la causa etiolégica, pero esto no siempre se consigue. La
xerostomia puede presentarse en enfermedades con fiebre, en diabetes

meliitus, colera y nefritis cronica.

La sialorrea, a pesar de que a veces es de origen endogeno, por

ejemplo en embarazos, se debe normaimente a la irritacion local como la
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causada por los dientes careados, resiauras afitadas o protesis mal

construidas.

Mas adelante se desgiosa con mas amplitud la relacién que tiene
la saliva y los microorganismos tales como el Streplococcus mutans y el
Lactobacilus acidophilus con la caries dental en un infante, ademas ia

composicion quimica y su mecanismo de accion en boca.

En el usc diaric, la palabra saliva describe la combinacion de
liquidos presentes en la boca.

Descuidada por los odontdlogos, la safiva es el fluido corporal
menos estudiado y apreciado del cuerpo humano. Las razones para esta
falta de atencién no estan muy claras; sin embargo, se trata de un liquido

vital para | integridad de fos tejidos duros y hlandos de la cavidad bucal.

Es nuestra responsabilidad diagnosticar la presencia temprana de
anormalidades causadas por el mal funcionamiento del aparato secretorio

salival, determinar sus causas e instaurar terapias adecuadas.

La saliva es una secrecion compleja. La mezcla de fluidos bucales
proviene principalmente de las gldndulas salivales mayores (93% de [a
secrecion), éstas son la pardtida y las submandibulares; y las glandulas
menores, es decir, las que se encuentran en toda la cavidad bucal y son

glandulas puramente mucosas.
Nuestro objetivo principal es comprender la relacion que fiene ia

saliva con los procescs cariogénicos, por lo que a continuacion

estudiaremos su composicion al igual que sus funciones.
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PRINCIPALES COMPONENTES DE LA BALIVA

FROTEINAS

ALBUMINA

AMILASA

BETA GLUCORUNIDASA

CARBOHIDRATOS

CISTATINAS

ESTERFASAS

FIBRONECTINA

GUSTATINA

HISTATINA

INMUNOGLOBULINA A

INMUNOGLOBULINA G

INMUNOGLOBULINA M

KALIKREINA

LACTOFERRINA

LIPASA

DESHIDROGENASA
LACTICA

LISOZIMA

MUCINA

FACTORES DE
CRECIMIENTO NERVIOSO

FACTORES DE CRECIMIEN-
TO EPIDERMICO

AGREGUINAS PAROTIDEAS

PEPTIDASAS

FOSFATASA

PROTEINAS RICAS EN
PROLINA

RIBONUCLEASAS

PEROXIDASAS SALIVALES

COMPONENTES
SECRETORIOS

IGA SECRETORIAS

PROTEINAS SERICAS
(TRASAS)

PROTEINAS RICAS EN
TIROSINA

PROTEINAS DE UNION
A VITAMINAS

PEQUENAS
MOLECULAS
ORGANICAS

CREATININA
NITROGENO
ACIDO SIALICO

ACIDO URICO

ELECTROLITOS

AMONIACO

BICARBONATO

CALCIO

CLORO

FLUOR

1000

MAGNESIO

FOSFATO

POTASIO

SODI0

SULFATOS

TIOCINATO

AMORTIGUADORES
NO ESPECIFICCS
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Aproximadamente ef 99% de la saliva es agua. Ei 1% restante
consiste en moléculas organicas grandes como lo son proteinas,
glicoproteinas y lipidos; asi como moléculas organicas pequefias, entre
éstas encontramos la glucosa, urea, etc. También podemos encontrar

electrolitos como son el sodio, potasio, calcio, cloro y fosfatos (Cuadro 1).

Glicoproteinas. Los hidratos de carbono constituyen el 60% de la
molécula, las glicoproteinas influyen en las propiedades fisicas como ia
viscosidad de la saliva, pero un buen nimero de elias tienen también
otras importantes funciones biolégicas, éstas constituyen una mezcla de
proteinas caracterizadas por el polimorfismo y la polidispersidad que
significa variar el tamafic molécula, asi como la composicién y longitud de

la cadena de hidratos de carbono oligosacarido conjugado.

Lipidos. Entre éstos encontramos los acidos grasos libres, el
colesteral, la lecitina y los fosfolipidos. Los cuales probablemente se
originan en los fragmentos de la membrana que se pierden durante la
fusién de los granules secretores con la membrana celular de las células
secretoras, o durante la formacién y reformacion de la membrana, las
propiedades generales de estos lipidos son de interés, dado que muchas
proteinas salivales son fuertemente hidrofébicas como la tactoperoxidasa,
proteinas agregantes de bacterias, etc. Su funcién principal es la
formacion de la pelicula y placa, pero su papel fisioldgico es poco
conocido.

Electrolitos. Tienen como funcidn ayudar al tamponamiento de la
cavidad oral. Estos provienen principaimente de los sistemas bicarbonato
y fosfatos, las proteinas salivales manifiestan una capacidad de tampon

insignificante, esto se debe a los valores normales encontrados en la
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saliva humana. Pueden desempefiar un papel importante en la cavidad
oral comoe la remineralizacion (Ca, fosfatos y fluoruros), mecanismos de
defensa del huésped (yodo, SCN, OSCN, CI), activacion enzimatica
{cloruro y affa amilasa), mantenimiento de estabilidad enzimatica {Ca y
beta amilasa), entre otras funciones.

2. LA SALIVA COMO FUNCION PROTECTORA

La saliva tiene muchas funciones fales como proteger la integridad
de la mucosa, eliminar restos alimenticios y bacterias de la cavidad bucal,
neutralizar acidos, acidificar bases y proveer de los iones necesarios para
fa remineralizacién de los tejidos dentarios. Podemos encontrar tambign
propiedades  antibacterianas, antivicales vy  antifungicidas. Sus
compenentes facilitan ademas la masticacion, la deglucion, Ia fonacién y

las funciones sensoriales de [a cavidad bucal.

La reduccién de secrecion es la alteracién mas comin en los
niveles de flujo salival puede indicar efectos colaterales a alguna
medicacion o a alguna enfermedad sistémica. Un flujo salival disminuido
puede afectar la calidad de vida de un individuo de manera
verdaderamente significativa, asi como su salud bucal. En algunas
ocasiones se reportan casos de produccidn excesiva de saliva, éstos se
relacionan por lo general con problemas buco-motores como tono

muscular reducido alrededor de la boca o dificultades para tragar.

Se conoce ampliamente que ia saliva tiene propiedades
protectoras contra la caries dental. El ejemplo més evidente es la caries
rampante en pacientes que sufren xerostomia al ser tratedos con
radioterapia de cabeza y cuello (Figura 5, 6). En estos pacientes la

incidencia de caries es evidente en pocas semanas, pues las superficies
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dentales menos susceptibles son desmineralizadas liegando inclusive ala

pérdida de porcidn coronaria del diente.

Las principales propiedades de la saliva que prategen al diente
confra ef proceso de desmineralizacion son:

La dilucion y lavado de jos aziicares de la dieta diaria.
La neutralizacién y amortiguacion de los acidos de la placa dental.

La provision de iones para el proceso de remineralizacion.

Dilucién y eliminacion de los azdcares en la dieta diaria

Se descubrid en la dieta de los 50%s, que luege de consumir
carbohidratos sélidos en las camidas, la concentracion de azlcares cala
exponencialmente en el tiempo. Otfras investigaciones mostraron que las
soluciones azucaradas eran eliminadas de la boca en dos etapas y que la
diiucién rapida de ios primeros 8 min. Y la mas lenta luege de esfo eran
porporcionales a los cambios en los niveles de fiujo salival. Es decir, los
individuos con flujo salival presentan una efiminacion lenta de azticares
pudiendo al mismo fiempo tener una retencidon mas prolongada de
sustancias fiuoradas como pastas dentales, enjuages y geles. Esle
mecanismo de eliminacion lenta estd considerado como uno de los
factores mas importantes en el efecto cariostatico, en especial de las
pastas dentales.

La efiminacion de sustancias es menos rapida en ciertas zonas que

en ofras, por ejfemplo, del vestibulo superior en comparacion con el



vestibulo inferior, esto puede expiicar parciaimente la distribucion
impareja de caries en diferentes zonas de la boca en individuos normales
y la de individuos con caries rampante en situaciones de hipofuncion de

algunas glandulas salivales especificas.

La ingesta de azdcares causa una baja de pH en la placa dental.
Cuando la saliva es desviada externamente de la cavidad bucal con
métodos de canulacidn de los ductos escretorios, la caida de pH en la
placa dental al ingerir aziicares es mayor que cuando existe saliva
presente.

3. PELICULA ADQUIRIDA O MATERIAL ALBA (COMPOSICION)

Se define como materia alba (materia blanca) ta acumulacién de
células epiteliales v microorganismos en (a superficie dentaria sin una
estructura determifada. Este tipo de sustancia no muestra crecimiento
organico, ni posee actividad metabélica conocida y se elimina por
cepillado. Los restos de comida también producen acumulaciones
casuales primarias, pero dependiendo de los lugares de retencion. En
cambio, la placa es un depésito de microorganismos y, por tanto, una
acumulacién local de consistencia blanda. La placa muestra una
adherencia firme y estruturada, ya que la microfiora penetra en el interior
de su matriz. En funcion del medio externo, la microflora se diferencia y
adquiere actividad metahdlica especifica.

El depésito de calcio y fosfato de la saliva permiten la formacion de
centros de cristalizacion sobre fos que se calcifican ta placa con mayor o
menor rapidez. El cdlculo dentario que se forma representa el estudio

final de! desarrolio de la placa y es metabdlicamente inactivo.
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Cuando se observan en el microscopio electrénico de transmision
las secciones transversales de la placa dentai establecida se ve una
delgada capa celular y débilmente granular entre las bacterias y las
superficies del esmaite. Esta delgada e insignificante capa desempena el
papel importante y a veces decisivo en los sucesos que tienen lugar en la
superficie del diente y que a veces acaban con la formacion de una lesion

de caries.

La capa delgada, acelular forma la base para la adhesidn de los
microorganismos que posteriormente se desarrollaran en la placa dental,
fiene una importante funcion en la formacion de manchas extrinsecas en
la superficie del diente, y da una permeabilidad a la reparacién y
prateccion de la superficie del esmaite.

Formacién de la peiicula

Si una superficie de esmalte limpia es expuesta a la saliva, se
recubrira en cuestion de segundos con una delgada pelicula orgénica, los
estudios, fanto in vifro como in vivo, han mostrado que las proteinas de la
saliva constituyen el elemento principal de esta pelicula organica, y se
cree que una adsorcion selectiva de proteinas salivales es el mecanismo
por el cual se forma la pelicula, la superficie de la hidrosiapatita es
anfotérica, lo que significa que se une igualmente bien con proteinas
acidas 0 basicas. Las proteinas acidas pueden ser adsorbidas por el
fosfato u otros aniones y las basicas por el calcio.

La unién de las primeras moléculas a la superficie del esmalte es

probablemente instantanea, y una superficie de esmalte iimpia es cubierta

en cuestién de pocos segundos 6 menos.
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El esmaite gravado perdera, por tanto, la mayoria de su capacidad
de formar interacciones con la mezcla de materiales de obturacion, se
permite a la saliva contactar con su superficie después de completar el
gravado, el tegumento organico delgado que se forma en la superficie
gravado del! esmalte prevendra la mezcla de penetrar en la superficie
gravada.

El tiempo requerido para gue la pelicula alcance el maximo grosor
no se conoce v hay indicaciones de que ia velocidad de formacién puede
variar de un individuo a otro o quizads en un mismo individuo de un
momento a otro.

Funciones de la pelicufa adquirida

Se han atribuido varias funciones a la pelicula adquirida, entre las
gque se encuentran:

1. Proteccion de la superficie del esmalfe.

2. Influencia en ia adherencia de los microorganismos orales.

3. Servicio como un sustrato para los microorganismos adsorbidos.

4. Formacion de un reservorio de iones protectores. incluyendo el
fluoruro.

Composicion

Esta pelicula obtenida por disolucién en un Acido débil dei esmalte

o por escoriacién de Is superficie del esmailte esta sujeta a un proceso e

45



hidrolisis, donde se rompen los eniaces enfre los aminoécidos y los
hidratos de carbono, [a composicién de aminoacidos se caracteriza por la
relativa gran cantidad de aminodcidos cidos neutros, mientras que la
cantidad de aminocacidos basicos es relativamentie pequena a falia del
todo.

Reacciones del esmalie a la placa dental

La reaccion del esmalte a los acidos producides por las bacterias
en la placa dental ha sido intensamente estudiado en el pasado. De esta
manera se ha obtenido considerable informacidn sobre los sucesos

fisicoguirnicos que conducen a los primeros sintomas visibles de la caries
dental:

La opacidad localizada del esmalte, clasicamente llamada “iesion
de mancha blanca”.

4. PLACA DENTQOBACTERIANA { COMPOSICION])

La piaca esta compuesta en un 60-80% por microorganismos. Las
consideraciones generales son muy dificlles de exponer, ya que la
composicion quimica y microbiana de la placa es muy varable y se
modifica en funcién de la localizacion, el medio externo, ia vida de la
placa y del individuo. La piaca tiene una enorme importancia etioldgica en
ia formacién de la caries y en las periodontepatias. Ademas de estos
factores {vida dei sarro dentario, habitos alimenticios, cuidado dentario,
edad del individuo), la placa bacteriana posee un efecio caridgeno
varizble, ya que dependiendo de su composicion microbiana, los

carbohidratos de la dieta se degradan a diferentes acidos organicos
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{Figura 7). Lo mas importante es que fa microflora focal pueda tolerar los

actdos producidos, ya que éstos también causan caries.
Ciasificacion de los microorganismos de la flora y la placa bacteriana:

La ciasificacion se basa principalmente en una tincién de Gramy en
la morfologia microscopica de las bhacterias. £l grupo de cocos se
diferencian con facifidad, mientras que el de bacilos y filamentos es
extraordinariamente heterogénea. Entre los representantes de bacilos de
pequefic tamafic se encuentran los Jactobacilos (gérmenes
grampositivos).

Las condiciones del medio de la placa, en lo que respecta a la
presion de oxigeno, efecto de la saliva, habitos afimenticios y pH
dependen de la localizacién y de la piaca y, por lo tanto, de su espesor.
Por este motivo, las placas de las fisuras y ias placas subgingivaies son
estrictamente anaerbbicas, mientras que las placas supragingivales
muestran una superficie aercbia y condiciones anaerobias en las capas
mas profundas. Estas condiciones ambientales influyen en forma decisiva

en la compasicidn microbioldgica, distinguiéndose las siguientes fases de

colonizacion:
1a. fase 1er. dia
Cocos y bacilos grampositivos 60%
Cocos y bacilos gramnegativos 30%
2a. fase 1er-40. dia
Fusiforme, filamentos 7%
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3a. Fase 40.-90. dia
Espirilos, espiroguetas 3%
{de Bossman, 1986)

Metabolismo de la flora de la placa: El pH de la placa disminuye
cuando los carbohidratos de los alimentos azucarados se difunden en
efia, ya que su degradacion enzimatica bacteriana determina la aparicion
de acidos. Cuando la concentracion de hidrogeniones oscila entre
valores de pH de 5, 0-5, 5, se alcanza una concentracion critica a partir
de la cual se disueive la apatita. E! tipo de carbohidratos y de
microorganismos determina el tipo y cantidad de acidos producidos, asi
como la rapidez de su formacion. Cuando mas vieja y espesa sea la placa
mayor es la posibilidad de que se reduzca el pH tras el consumo de
soluciones de aziicar.

Los 4acidos lactico butitico, acético y propidnico son los mas
comunes, mientras que ¢! formico y valerianico son mas raros.

Los estreptococos son los gérmenes que producen mas acido,
estos microorganismos producen sobre todo Acido lactico a partir de la
glucosa. Dependiendo de la concentracién y distribucién de las
actividades enzimaticas del metabolisma intermediario se diferencian de
{a placa con el esmalte cariado o sano.

La adherencia de los microorganismos orales es la primer efapa
del desarrolio de la placa. Asi fa localizacién microbiana por
microorganismos grampositivos, sobre todo estreptocacos, es paralela a
la formacidn de la pelicula dentaria o cuticula del esmalie, éstos tienen
propiedades de absorcién con ayuda de proteinas vy enzimas especiales
de la pared celular y forrnan auténticos pseudopodos.
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Con Ia frecuente produccion de sintomas de caries graves y no
tratadas, como se veian en los paises industrializados hace sélo una
década, es natural que este estadio de formacidn de la lesidn en el
esmalte haya sido considerada como el comienze de la formacion de la
lesion. Esto explica porque los clinicos usan términos como “caries precoz
del esmalte” o “caries inicial o incipienie” para describir el sintoma que

{odavia no implica una verdadera caries del esmatte,
Formacion de la placa dental

La formacion de la placa dental es el resultado de una serie de
complejos procesos que involucran una varedad de componentes
bacterianos y de la cavidad bucai del huésped.

En el proceso de formacién de la pelicula son incorporadas a la
superficie una serie de componentes de origen salival tales como
enzimas, lisosimas, perxidasa y amilasa, que pueden influenciar la
colonizacion bacteriana sobre la pelicula, igualmente son incorporadas
enzimas extracelulares de origen bacteriano como la glucosiltransferasa,
€ inmunoglobulinas.
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Composicidn

TIPO DE MICROORGANISMO ~ RECUENTO VIABLE  AISLACION FREC,

Streplococcus 17-38 100

Bastones grampositivos- 22-52 100
negativos filamentosos

Neisseria 0-2 99
Veillonella 1.13 94
Fusobacteria 0-7 b5
Bastones anaerabios 0-17 98

gramnegativos
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*Nadie puede diagnosticar una enfermedad a
menos que primero se conozca su existencia®

F.J. Bmner

CAPITULO V
1. ACTIVIDAD MICROBIOLOGICA EN EL PROCESO CARIOSO

Los microorganismos comprenden bacterias, hongos, algas
unicelulares y filamentosas, algas azul-verdes, protozoarios y virus, ta
flora bucat consta de bacterias junto con algunos hongos y protozoarios
como componentes menores desde el punio de vista numérico. Los
microorganismos tienen una doble importancia en la bioguimica dental,
La primera razén es que los dos principales tipos de enfermedades
dentales, ias caries y las enfermedades periodontales, se relacionan con
el ataque de microorganismos sobre los tejidos del huésped. La segunda
importancia de los microorganismos es como material experimental que

ha facilitado mucho el proceso de la bioguimica.

La caries dental es una enfermedad de origen bacteriano que e3
principalmente una afeccion de los tejidos dentales duros y cuya etiologia
es multifactorial.

Los sitios mas comunies en que s¢ inicia la lesion en el esmalte
dentaf son: las superficies bucal y lingual, relativamente lisas, adyacentes
a los bordes gingivales, las superficies proximales, en particular en
relacién con el area de contacto formada por los dientes adyacentes y los
fosos, y las fisuras. También se encuentran lesiones cariosas en la
dentina de la superficie de raices expuestas.
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El mecanismo de la caries consiste en que los microorganismos de
l2 superiicie del diente producen &cidos orgénicos, inciuyendo en

particular el acido lactico fuerte, el cual disuelve el mineral del diente,

La primera evidencia de caries en una superficie lisa es Ia
formacién de una “mancha blanca”.

Después de una mayor desmineraiizacion, ei esmalte y la dentina
se debilitan y la superficie del esmalte se rompe de manera que las
bacterias fienen acceso directo al esmalte mas profundo y en ocasiones a
la dentina,

Algunas veces, si no se ataca el proceso, la lesion llega hasta la
cavidad de la pulpa y las bacterias la infectan.

La primera alteracion identificable en el esmalte normal es la zona
ransicida, la cual siempre tiene una birrefringencia negativa un poco
mayor que la del esmalte normal.

La siguiente zona hacia la superficie del esmalte a partir de la zona
translicida es la zona obscura, la que casi siempre puede observarse en
los cortes de las lesiones de caries.

La siguiente zona es el cuerpo de la lesion, que es la zona mas
grande y tiene una birrefringencia negativa en la mayor parte de los

liquidos de inmersion.

tas lesiones por caries tempranas tienen cerca del doble de

contenido de fluoruro, que el esmalte normal y el contenido de nitrdgeno
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es cinco veces mas alto. En ia dentina de la caries se identifican

peguenas cantidades de whitlockita.

La pérdida de minerales del esmalte y la dentina en las lesiones
naturales y artificiales puede revertirse en forma parcial por frecuentes

cambios en la saliva o de las scluciones calcificadoras.

2 MORFOLOGIA BACTERIANA

Las bacterias, junto con los hongos, son los mas ubicuos de todos
los organismos vivos. Hay tipos de bacterias que son capaces de vivir en
muches medios diferentes, algunos de los cuales son hostiles a otros
organismos debido a su acidez o alcalinidad, alta o baja temperatura, o

salinidad excesiva.

l.a mayor parte de las bacterias conocidas son heterdtrofas y viven
de ia degradacion de compuesios organicos complejos sintetizados por
otros organismos vivos, aungue algunas cepas no necesitan que se les
proporcione ningin compuesto organico, sino gque pueden sintetizar todos
sus componentes a partir de bidxido de carbono y nitrégeno inorganico en
presencia de vestigios de ciertos elementos. Estos organismos se

conocen como autétrofos.

Las bacterias se identifican en forma mdas adecuada como
acelulares en vez de unicelulares. Desde el punto de vista morfolégico,
son organismos simples no diferenciados con paredes rigidas, muy pocas
se ramifican y presentan poca tendencia en agregados organizados. Por
lo general, la reproduccidn es asexual por medio de fisidn binaria

transversal.
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Las células de las bacterias bucales que crecen a bajas
velocidades en cultivos continuos corresponden con mas exactitud a
células de la boca que producen células de fa misma cepa y crecen en
lotes de cultivo. Las bacterias no producen fodas las enzimas que son

capaces de sintetizar al mismo tiempo.

Las bacterias hidrolizan polimeros biolégicos de elevade peso
molecular en forma muy parecida a la que los animales los digieren. Por
eso, los microorganismos juegan un papel fundamentat en los ciclos del

carbono y del nifrégeno.

La capacidad para hidrolizar polimeros de carbohidratos se
identifica en casi todas las bacterias. Se incluye la degradacion
enzimatica de las uniones glucdsidas entre las unidades de
monosacaridos. Los polisacaridos mas abundantes en la tierra son la
celulosa y el almidén.

La hialuronidasa que producen las bacterias puede ser importante
en las enfermedades periodontales. Las hizluronidasas bacterianas de
todas las especies investigadas producen disacaridos a partir del 4cido

hialuronico.

Las bacterias, al igual que los animales, tienen un mecanismo para
degradar el glucogeno {y almidon) ufiizando fosfato inorganico como

principio litico en lugar de agua.
Por lo general, las bacterias forman mezclas de enzimas

proteoliticas (proteasas). La protedlisis se eleva debido al rompimiento del

enlace peptidico. Es posible que dichas enzimas proteoliticas de |a placa
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bacteriana desempefien un papei importante en las enfermedades

periodoniales.

Hay muchas bacterias que respiran y degradan sus substratos
organicos a bidxide de carbono y agua de la misma manera que io hacen

los animales; sin embargo, éstas no son comunes en el ambiente bucal.

La mayor parie de las bacterias que fermentan aminoacidos son
miembros del grupe anaerobio, formador de esporas o de los cocos
anaerobios.

Los carbohidratos poliméricos, como el almidén, son menos
accesibles como substratos para las bacterias de la placa dental, que los
carbohidratos de peso molecular bajo. Ello se debe a que los
polisacaridos se difunden hacia la placa dental con mucho menor facilidad
que los mono o disacaridos, y porgue los polisacaridos también deben ser

hidrolizados antes que puedan utilizarlos las bacterias.

Una particularidad de ia glucdlisis en bacterias es que el acido
lactico es el producto mayor si se encuentran a disposicion carbohidratos
fermentables en concentraciones altas, es decir, la bacteria usa

fermentacidn *homolactica”.
Muchas bacterias forman glucdgeno cuando la congentracion

externa de carbohidrato fermentable es mucho mayor de la necesaria

para las demandas de energia inmediata del crecimiento.
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Papel de las bacterias en la caries

Los lactobacilos, los estreptococos y algunas bacterias
filamentosas son productores de acido lactico. Los factobacilos con
frecuencia se encuentran en la saliva y en la placa dental, pero por lo
general forman sdlo una pequefa porcidn del total de la poblacion
bacteriana. Una caracteristica significativa de los lactobacilos es que son
resistentes a valores bajos de pH (aciduricos) y pueden crecer bajo
condiciones que inhiben a las ofras bacterias productoras de acido
lactico. Ef acido que producen los lactobacilos sirve para extender la

lesion, sean o no éstos los que inicien 1 lesion,

Los estreptococos son las bacterias més comunes de la boca y con
frecuencia se aislan a partir de la placa en los lugares cercanos a la
caries y a partir de las lesiones por caries.

Los estreptococos S. mutans parecen ser la especie mas
cariogénica, aunque aigunas cepas de S. sanguis y S. salivarius también
pueden ocasionar caries dentales.

Ademas de los lactobacilos y estreptococos, cierto ndmero de
batterias fitamentosas que producen acido lactico han demostrado ser

cariogénicas, y al parecer predominan en la regién gingival.
Los estreptococos productores de caries pueden fermentar muchos
aziicares y crecer bien en ellos, produciendo casi siempre cantidades

similares de acido a partir de cada uno.

En la produccion de caries por ciertos estreptococos son

importanies tres caracteristicas: la produccion de acidos como productos
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finales del metabolismo; la fermentacion de polisacaridos almacenados

en forma intracetular y 1a formacién de polisacaridos extracelulares,

El factor mas importante en Ja etiologia de la enfermedad
periodontal es la masa de microorganismos, matriz organica y desechos
de alimenios conocida como ptaca dental. No puede identificarse a un

solo microorganismo como “el patdgeno” de la enfermedad periodontal.

E! epitelio de unién es el mas vulnerable a dafios mecanicos v al
ataque de {as bacterias de ta placa. En la inflamacion de ia enfermedad
periodontal se observan muchos leucocitos en el epitelio de union. E
acido hialurénico y el colageno son componentes estructurales
importantes de los tejidos gingivales, y las enzimas hidroliticas capaces
de degradar estas macromoléculas son producidas por algunas cepas de
bacterias. El epitelio de unién en Ia base de! surco gingival se identifica
como el sitio de entrada de los productos bacterianos de la placa.

3. FLORA MICROBIANA EN LAS DIFERENTES PARTES DE LA
CAVIDAD ORAL

La capa externa del esmalte del diente es la mas mineralizada vy la
mas dura sustancia del cuerpo.

El volumen principal de los dientes lo da la dentina, la cual esta
menos mineralizada que el esmalte v, por lo tanto, forma una masa
elastica. La dentina contiene procesos celulares de los odontoblastos,
cuyos cuerpos celulares se encuentran en su superficie interna a nivel de
la pulpa. Hasta cierto grado, estas células pueden reparar y producir mas
dentina durante la vida del diente. Los odontoblastos se nutren a través

de la pulpa, ia cual constituye el componente mas interno del diente.
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La raiz det diente estad cubierta por una capa delgada de cemento,
la cual es similar en muchos aspectos al hueso; de manera particular en
su composicion quimica. La raiz del diente se mantiene en su alvéolo por
fibras de colageno de la membrana periodontal, cuyos extremos opuestos
estan embebidos en el cemento y en el hueso alveolar. La encia cubre al

hueso alveolar y la parte inferior del esmalte en los individuos jovenes.

Antes de que el diente brote a la boca, el esmalte esta cubierto por
una membrana que consta de una capa cuticular libre de céluias y una
capa celular que se deriva de las células que producen el esmalte. Esta
membrana se pierde como resultado del desgaste poco después de
brotar los dientes. Sin embargo, se forma otra membrana conocida como
cuticula adquirida a partir de matenia organica derivada de la salida y de

las células epiteliales descamadas.

El componente organico del esmaite en desarrollo y maduro es
proteina casi en su totalidad. El contenido de agua del esmaite maduro es
en cierta forma indeterminada debido a que cambia de manera
significativa con la humedad relativa y la temperatura a [a cual se equilibra
el esmalte antes de la medicién. Una parte del agua se relaciona con la
fraccion organica y ofra parie con la apatita.

El contenido promedio de! esmalte maduro en el hombre se
encuentra en el limite de 0.05 a 0.1% por peso. Hay cantidades casi

iguales de proteinas y lipidos, y trazas de citrato, lactato y carbohidratos.
Las proteinas en el esmalte maduro son de naturaleza acida, peso

moiecular bajo y composicion compleja. Tienen una composicién

caracteristica de aminoacidos con menos prolina, acido glutamico e
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histidina y mas glicina, acido aspartico y serina que las proteinas del
esmalte en desarrollc.

El esmalte externo tiende a contener menos proteinas que las
regiones internas. La proteina en el esmalte externo es mas soluble e
incluye componentes ricos en glicina y de peso molecular bajo vy
pequerios péptidos y aminocacodos. Hay concentraciones mas altas de

sodio en las regiones infernas dei esmalte.

Existe una declinacion gradual en el contenido de cloro del esmaite
desde la superficie hasta fa unién amelodentaria y dicha distribucion ya
esta presente en los dientes que no han brotado. El patrén de distribucion
de fluor en el esmalte se establece antes del brote de los dientes en la
boca. Después del brote existe una captacion muy lenta de fluor
superficial, en particular en regiones porosas y de caries. Otro factor que
influye en la distribucion de fluor es la pérdida del esmalte superficial por
desgaste.

Hay un contenido de hierro un poce mayor en la superficie en
comparacién con el esmaite subsuperficial y un ligero aumento con [a
edad.

El zinc se encuentra en concentraciones comparables con las del
fluor y al igual que éste se acumula en la superficie. E} plomo se presenta
en concentraciones mas bajas y también se acumula en la superficie. E
estano tiene una tendencia a la acumulacion superficial, en particular si el
diente contiene restauraciones con amalgama. Otros microelementos
como el cobre y el estroncic no parecen mostrar variacicnes en Ia

concentracion con la distancia de la supeificie.

59



4. MICROORGANISMOS (S.M. Y L.A)
Estreptococos

Los estreptococos son bacterias grampositivas y esféricas que

forman, de modo caracteristico, pares o cadenas durante el crecimiento.

Forma e identificacion. Los cocos individuales son esféricos u
ovoides y se disponen en cadenas. La longitud en la cadena esta sujeta a
factores ambientales. A medida que el cultivo envejece y mueren las

bacterias pierden su positividad y aparecen como gramnegativos.
Estreptococo mutans

Perteneciente a la clasificacion H de Lancefield y al estreptococo
viridans.

Como ya se menciond, el S. mutans perfenece a la especie

viridans, es alfa-hemolitico, pero puede haber no hemoiiticos.

Son cocos grampositivos sin movilidad en catalasa y de cadenas
cortas o medianas. El agar mitis salivarius crecen en una forma convexa
en colonias pulvinadas (en forma de cojin). Las colonias son opacas y su
susperficie semeja al vidrio esmeritado. La hemdlisis del agar es muy

variable y puede ser « verde o 3 sin alteraciones, y en ocasiones B claro.
Cuando el 8. mutans se cultiva en sacarosa forman polisacaridos

que son insofubles o pueden precipitarse con una parte de etanol. Esta

propiedad que tiene para formar de la sacarosa, polisacaridos insolubles
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extracelulares, se considera como una importante caracteristica que
contribuye a que el S. mutans tenga propiedades que provocan la caries.’
Las mutaciones del 5. mutans que carecen de la habilidad para sintetizar
glucanos insolubles o para adherirse a las superficies del vidrio no

producen caries en las superficies lisas del diente.

El S. mutans fermenta el manitol y el sorbitol. Los organismos
pueden utilizar el amoniaco como Unica fuente de nitrégenc. Estos
organismos parecen esiar bien adaptados para e! crecimiento en ias
partes profundas de los agregados microbianos de los dientes, en el que
el medio anaerébico y el amoniaco pueden ser suficientes para pemnitir
su sobrevivencia sin necesidad de aminoacidos exdgenos.

La mayoria de las cepas de estreptococo mutans pueden cultivarse
en la presencia de concenfraciones no inhibidoras de sulfonamida. Esia
propiedad se ha utilizado como una base de medio selectivo todavia
mejor de cultivo para aislar el estreptococo mutans.

S. mutans presenta varias propiedades importantes:

1. Sintetiza los polisacaridos insolubles de la sacarosa.

2. Es un formador homofermentante de acido tactico.

3. Coloniza las superficies de los dientes.

4. Es mas acidurico que otros esfreptococos.
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Lactobaciflus

Bacilos no esporulados. Familia Lactobacillacae, integrada por
bacilos grampositives, de microaerdfilos a anaerobios, no esporulados y

por fo regular moéviles con requerimientos nutricionales complejos.

Se cultivan en agar-rugosa que elimina el crecimiento de la gran

mayoria de los otros organismos orales debido a su pH bajo (5.4).

Representan aproximadamente el 1% de la flora oral. La poblacién
de lactobacilos esta influenciada por los habitos dietéticos. Un habitat
natural o favorito de los lactobaciios es la dentina cariada o lesiones
cariosas profundas.

Los lactobaciios se clasifican en dos grupos en base a ia

fermentacion de glucosa.

- Homofermentativos: producen acido lactico.

- Heterofermentativos: producen acido alifatico, asi como acido

lactico, alcohol etilico y didxido de carbono.

1. Homofermativos: - L. lactis
- L. bulgaricus
- L. plantarum
No crecen a 15°C - L. acidophiffus

- L. casef
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2 Heterofermentativos: - L. fermenfum
- L. brevis

- L. buchneri

A los lactobacilos se les denomina aciduricos debido a que toleran
un nivel de acidez que por lo regular destruye a otras bacterias no

esporuladas.

La cantidad de acido formado por un nimero relativamente
pequerio de los lactobacilos presentes en ia placa es casi insignificante si
se le compara con el acido producido por otros organismos acidogénicos

orales.

Al lactobacilo acidophifius se le afribuian ciertas caracteristicas
capaces de producir caries, pero actualmente se ha comprobado que este
organismo no es capaz de producir por si sclo un proceso carioso, sine
gue solamente se adhiere a la placa dentobacteriana e invade un proceso
carioso ya avanzado.

5. METODOS DE ESTERILIZACION

Objetivo General

En el Laboratorio de Bioquimica aprenderemos el manejo de
métodos fisicos para el control de microorganismos in vitro.

Objetivos Especificos

1. Observara la demostracion del uso del autoclave como ejemplo
de esterilizacion fisica.
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2. Aplicara el flameado a una superficie para comprobar su efecto

scobre poblaciones de microorganismos.

Para obtener resultados eficaces en la prevencidn y control de las
infecciones y de microorganismos potenciaimente patogenos es de gran
importancia estar conscientes que deben aplicarse una serie de medidas
practicas de limpieza, higiene, esterilizacion y desinfeccidn en laboratorios

e instalaciones.

Como parte de lo anterior, deben considerarse aspectos basicos
como: uso de instrumental, bata, ropa y accesorios adecuados;
eliminacion de desechos contaminados, evitar exposiciones a piel y
mucasas, mantener orden en las diversas areas del trabajo, existencia de
jabones antisépticos, toallas desechables.

Definicion: La esterilizacién es un proceso que destruye todo tipo
de vida en el material o sustancia de que se frate. La esterilizacion puede
realizarse por métodos fisicos y quimicos.

Métodos Fisicos

Calor Himedo: Ebullicién (100°C-15 min) 0 mas.
|. Calor

Vapor a presion {(autoclave)
(121°C, 15 Ib., 15 min)
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Calor seco Flameado
incineracion
Aire caliente (horno de Pasteur)
(160-170°C, 60-120 min)

Filtros planos y en forma de columna.

II. Filtracién Filiros de membrana con poros de 0.8, 0.6, 0.45, 0.2 y 0.1

um de diametro.

I. Calor. Su efecto esterilizante se debe a que desmaturaliza
(coagula) las proteinas. Cuando se esteriliza por este método la presencia
o aysencia de humedad es un factor determinante sobre la temperatura a
l2 gue mueren los microorganismos. En general, la esterilizacion par calor
himedo es mas eficaz que por calor seco.

A) Ebullicion: Por este proceso sencille y practico, las formas
vegetativas' de la mayoria de los micoorganismos mueren en 15 min. a
una temperatura de 100°C. Sin embargo, las bacterias esporuladas
requieren de mayor tiempo de exposicion. La ebullicién puede utilizarse
como alternativa para “esterilizar” material de cristaleria, instrumental de
cirugia, jeringas, recipientes, etc.

B) Vapor a presion: Este mé&fodo de esterilizacion se realiza en un
recipiente herméticamente cerrado (autoclave) en el que se produce
presion por vapor de agua, lo cual permite lograr temperaturas mayores a

las que se obtienen en la ebullicidn.
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£l procedimienio requiere de una completa evaluacion del aire del
recipiente, ya que la temperatura de la mezcla de aire-vapor es mas baja
que la del vapor puro. Al proceso de eliminacion del aire se le denomina
“purga del autoclave” y se realiza a través de una véalvula de escape. Las
autoclaves poseen un manometro que indica la presion interna. La
presion que debe alcanzarse es de 15 libras (1.1 kg/em?) y, a esta
presion, la temperatura alcanzada es de 121°C. Para lograr un efecto
esterilizante deben mantenerse la presion y temperatura mencionadas
durante 15 minuios como minimo, y deberd aumentarse unos minuics
mas cuando el volumen del material es grande. Después de este periodo,
el autoclave debe dejarse enfriar hasta que la presién en el mandmetro
marque cero libras antes de abrirse. El autoclave es de utilidad para
destruir tanto formas vegetativas como esporas bacterianas y fungales
presentes en sustancias termoestables, material de cirugia y curacion,
ropa, material de cristaleria, filtros, etc. En ocasiones, y como medida de
control de calidad, se utilizan ampolletas con una bacteria esporulada
para comprobar si el procedimiento ha sido efectivo.

C) Aire caliente: Se realiza en una ¢amara denominada homo de
Pasteur, la cual es comparable con un horme domeéstico. En &l debe
alcanzarse una temperatura minima de 160°C durante una hora por lo
menos. El aire caliente dehe circular para que cada objeto a esterilizar
alcance la temperatura deseada y ésta destruya a todos los

microorganismos tanto esporulados como no esporulados.

El horno de Pasteur es ampliamente usado para esterilizacion de
material de cristaleria y material de cirugia. No es recomendable para
sustancias liquidas, algoddn, telas, plasticos, ya que estos materiales

tienden a deteriorarse por deshidratacion e, incluso, pueden carbonizarse.
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D) Flameado: Consiste en la aplicacion directa de la flama sobre el
material a esterilizar, El material puede calentarse al rojo blanco o
sumergirse en alcohol y pasar la flama para éste se consuma, Se utiliza

para asas microbiolGgicas, espatulas, pinzas, tijeras y algunas superficies.

E) Incineracion: Es la forma mas eficaz y rapida para la destruccion
de hisopos contaminados, material de curacidn, asi ¢como organcs y

cadaveres.

Il. Filtracién: Es la remocidon mecanica de los microorganismos
presentes en una sustancia liquida. Para esto se utiliza un famiz con
poros de un diametro de menor tamario al de los microorganismos que se

desean remover.

Existen diferentes tipos de materfales de filtros: mitiipore, colodién,
asbesto, tierra de diatomeas, fibra de vidrio. Los cuales deben ser
esterilizados (generaimente en autoclave) previamente a su uso. La
filtracidon es principalmente (tit para la esterilizacion de soluciones de
antibidticos y liguidos termolébiles, como: suero, plasma, soluciones de

carbohidratos, etc. (Figura 8).

67



MANOMIEYRO PARA PRESTION |y
P TAURHPERACURA

ESTERILIZACION AUTOCLAVE

RESPLRADERO

VALVULA it
[T CCOURTIRA
Cly OI'(‘.{CLHUEI\’ETI\L‘&U? A

v

nALTIA DE
COUTROL,

1E

AT
NE LA PUERT

\\///

/CAH'{E‘\A DE,
VAFPOR

.

-
B

TERMOMETROC

™

FECADOR

VACTO

)

VAWIIA NE REGU~—

VALYULA DE DESS -

LACTION DE PRESION

VALVULA —

e

By

GUE DE LA CAMARA
>

REGLASCR V|

DE PASO

2 SN

]

4

VALVULA PARA
SUMTHISYRO DE
VAPOR

ANQUE DD

FIGURA 8. Esquema y partes del autoclave.

AGUA

Al



BT L o,




“Tienes que ver bien lo que haces
para hacer bien lo que ves”.

G.C. ingham

CAPITULO VI

1. PREVENCION

A la fecha se ha determinado que participan cinco factores en la
etiologia de la caries dentak superficie dentaria, microorganismos, dieta,
tiempo vy saliva; por consiguiente, la modificacion de uno o varios de ellos
disminuira la prevalencia de la enfermedad, aumentara ia prevencion de
la misma y por ende tedricamente lograra su erradicacion. El fluor posee
la capacidad de modificar al huésped en ciertas concentraciones a los
microorganismos, ¥ por consiguiente, ser un modificador de la caries
dental. La evidencia cientifica sefiala al fluor como el responsable de la
disminucion de los indices de caries dental en todos los paises,

independientemente de su grado de industrializacion.

Los primeros estudios en ta década de los cuarenta que evaluaron
el efecto de la fluoruracion artificial de las aguas de consumo, sefialaron
una disminucion entre el 55% y 60% del indice CPOD en nifios entre los
doce y catorce afos de edad, razdn por la cual algunos paises adoptaron
ese método como medida de salud pablica. El desarrollo de las
investigaciones en las décadas siguientes produjo diversas formas
farmacéuticas fluoruradas para su utilizacion en la consulta odontolégica
como: geles, enjuagues, barnices o pastas profilacticas, para el puablico
en general, en forma de: enjuagues o geles de uso casero y bajo
prescripcion facultativa los suplementos pediatricos.
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Definicion de los términos vias de administracion sistémica y topica,

efectos pre-eruptivo y post-erupiivo

Via de administracion sistémica. Se refiere al compuesto fluorurado
a una concentracion baja, que es ingerido, deglutido y absorbido por el
tracto gastrointestinal e incorporado al plasma sanguineo, desde donde
es distribuido a los tejidos, huesos, dientes y a fluidos corporales, como la

saliva y el fluido gingival.

Un efecto secundario de esta via es el efecto topico posteruptivo,
por estar presente el fluor en [a saliva y el fluido gingival, los cuales van al
esmalte erupcionado manteniendo un contacto continuo con la estructura

dentaria.

Via de administracion topica. Se refiere a la aplicacion de sistemas
que contienen relativamente altas concentraciones de fluoruros y cuya
accion se realiza por contacto directo con la supertficie de un diente

erupcionado.

Efecto pre-eruptivo. Cuando la accion del fluoruro se realiza en los
dientes que no han erupcionado y se encuentran en la etapa de

mineralizacion.

Efecto post-eruptivo. En este caso la accion del fluoruro se realiza

en el diente erupcionado presente en la cavidad bucal.
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2. VIAS DE ADMINISTRACION DE FLUORURO

Fluor sistémico

Se refiere al ingreso al organismo de un compuesto fluorurado,
incorporado en dosis bajas en aguas de consumo, sal, leche, tabletas o
gotas. Estos alimentos o formas farmacéuticas se ingieren, degluten y
absorben en el tracto gastrointestinal para ser incorporadas al plasma
sanguineo, que distribuira el fluoruro a los tejidos duros (huesos, dientes),
0 a la saliva y el liquide gingival a través de los cuales se llevara a cabo
parte de su excrecion,

La velocidad de absorcidn del fluoruro esta en relacién directa con
la solubilidad del compuesto fluorurado ingerido y con la acidez (pH) de la
mucosa estomacal, y en relacidn inversa a la presencia de iones
metalicos capaces de combinarse con el fluoruro {calcio, aluminio, hierro).
La rapida absorcion del fluor se debe a la presencia del acido clorhidrico
{Hcl) en el jugo gastrico, que favorece la formacion del acido fluorhidrico
(HF).

Si las condiciones sefialadas se cumplen, el 50% del fluor es
abosrbido en estdmago e intestino en 30 minutos. La forma no ionizada
como acido fluorhidrico es la que esta en capacidad de atravesar por un
mecanismo de transporte pasivo la membrana celular, la forma iénica no

ingresa a la célula.

El efecto cariostatico del fluor sistémico en dientes no
erupcionados e ingerido durante la mineralizacién del esmalte no esta
completamente dilucidado. Al reconocerse la relacion inversa entre el

contenido de fluor en aguas de consumo v la prevalencia de la caries
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dental, se asumid que el fluor incorporado en la etapa de mineralizacion
del esmalte producia fiuoropatita, la cual era menos soluble en acidos. La
teoria que hoy se analiza da mayor importancia al efecto tépico del fluor,
que ingerido y metabolizado, se hace presente en ia saliva, fluido gingival

y crevicular.

La fluoruracién sistémica desde el punto de vista de salud plblica
se realiza a través de la fluoruracion de las aguas de consumo, la sal o la
leche.

La flucruracion de las aguas

Fue el resultado de las observaciones realizadas en las décadas
de los afios 30 y 49, que concluyeron que existia una relacion inversa
entre la prevalencia de caries y la concentracion de fluor en las aguas de
consumo.

El efecto era mayor si los nifios y adultos consumian agua
fluorurada durante toda su vida. La reduccién del indice de dientes
Cariados, perdidos u obturados se reduciria entre un 50 y 80% con el

consumo de agua fluorurada.

La concentracién de fluor en aguas depende de la temperatura
media anual de la comunidad a ser fluorurada. A mayor temperatura del
medio ambiente, menor concentracion de fluor a agregar en el agua, pues
el consumo se incrementa. Las concentraciones utilizadas estan
aproximadamente entre el 0.7 y 1.2 partes por milién de fluor, de acuerdo
a la temperatura anual media, lo que daria la denominada dosis optima

para esa region.
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La dosis 6ptima para un nific mayor de tres afios de edad es de un
miligramo diario. Si la concentracion de fluor en ei agua que consume el
nifio es de 1 ppm debera consumir un litro de agua diariamente para
alcanzar la dosis 6ptima.

El beneficio anticariogénico es mayor en las superficies lisas de los

dientes que en las fosas y fisuras.

Como se explicd anteriormente, los beneficios observados de Ia
fluoruracion sistémica son mayores cuando la dosis éptima es ingerida
durante el periodo de mineralizacion del diente, lo que no significa que los
beneficios no se obtengan en la edad adulta. El estudioc de Jackson
demostrd que personas que nacen y permanecen hasta ia edad adulta en
areas con aguas fluoruradas, mantienen el efecto protector del fluor.

Fluoruracién de la sal

Este método se utiliza en paises como Colombia, Costa Rica,
Jamaica, México, Venezuela, Suiza, Francia y otros.

La concentracion minima recomendada por la Organizacién
Mundial de la Salud es de 200 ppm de fluoruro por kilogramo de sal. Para
la deteminacion de la concentracion de fluor a ser agregada a la sal se
debe investigar la ingesta diaria de fluor a través del contenido de fiuor en
orina, y la concentracion natural de fluoruros en ias aguas de consumo a
través de un mapeo del pais o region donde se implementara esa
medida. La efectividad de este método es comparable con la del agua de

consumo.
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Fluor topico

Como se menciond anteriormente, las formas topicas son aquelias
que ejercen su accién en contacto directo con el diente erupcionado. Los
fluoruros, provenientes de soluciones como las del fluoruro de sodio, o de
formas complejas como el monofluorurofosfato o fluorsilano, son
colocados en boca, con el propdsito de aplicarlos directamente sobre el
diente. En nifios y adolescentes ef coniacto es con ef esmaite, en
pacientes de edad adulta avanzada, en los cuales la dentina v &l cemento
se encuentran expuestos, el fluor también ejercera sus efectos

cariostaticos en esos tejfidos.
Fluor topico de aplicacién profesional
Existen varios sistemas para la aplicacion tdpica de fluoruros en el

consultorio: soluciones, geles y barnices. Las concentraciones fluoruros

en esas formas son:

Soluciones de fluoruro de sodio 2,00%
Soluciones de fluoruro estanoso 8,00%
Geles de fosfato acidutado 1,23%
Barnices de fluorsilano 0,7%

Barnices de fluoruro de sodio 2,26%

Las soluciones de fluoruro de sodio, pH=7,0, utllizados en los afios
40 dieron una reduccion de caries del 30%. En los afios 50 se utilizaron
soluciones de cloruro estanoso, el cual aunque efectivo en su propésito,
presentd desventajas en su estabilidad quimica y su sabor. Las formas

mas utilizadas y disponibles comercialmente, al menos en el continente
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americano son ilos geles adiculados, seguidos por los barnices mas

populares en Europa.
Dentifricos fluorurados
A continuacion mostraremos tres funciones:

1. Cosmética. Que la realizan los dentifricos que no contienen farmacos.

Su efecto es dar una denticién limpia, saludable y un aliento fresco.

2. Cosmetico-terapéuticce. La realizan dentifricos que no contienen
farmacos, pero remueven ia laca dental mediante un mecanismo fisico-
mecanico, produciendo un efecto terapéutico en ia prevalencia de

caries, depdsitos de caicio y en ia enfermedad periodontal.

3. Terapéutico. Esta funcion implica la presencia de un farmaco en la
formulacion del dentifrico, el cual es transportade a la superficie dei
diente, placa o tejidos gingivales. En este caso el dentifrico facilita la
accion guimica del farmaco gue se manifestara en una reduccion de la

placa dental, calculo, caries o enfermedad periodontal.
Mecanismo de accion del fluor

El mecanisme por el cual el fluor ejerce su accion cariostatica
depende de las condiciones en que se suministra (tdpica o sistémica), la
edad de! diente (esmalte en etapa de maduraciéon o esmalte maduro) v ia
concentracion al cual se suministra. Anteriormente se analizd la accién
del fluor en un esmalte en etapa de maduracion., Se analizara en esta
parte el efecto sobre los microorganismos y en el proceso de

desmineralizacién remineralizacion de la estructura dentaria.
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Efecto del fluor sobre el microorganismos

El fluor en concentraciones tan bajas como 50 ppm interfiere el
ciclo de la glicolisis anaerdbica utilizado por los microorganismos en su

metabolismo y en el cual a partir de aziicares producen acidos.

Por otra parte, el fluor puede acumularse en ia placa bacteriana en
la forma de fluoruro calcico en concentraciones superiores a los 100 ppm.
Al descender el pH de la placa, el fluoruro célcico se disocia supliendo al
fluor en forma idnica que interferira en la produccion de acidos o en el
proceso de remineralizacion. Es de destacar que el Streptococcus mutans
posee la capacidad de adaptar su metabolismo y sobrevivir en una placa
con concentraciones de fluoruros como las anteriormente sefnaladas, por

tanto, los efectos sefalados seran de caracter transitorio,

En altas concentraciones (12.000 a 22.600 ppm) como las
obtenidas cuando se aplican geles o soluciones de uso en el consultorio
se produce una disminucion temporal del nimero de Strepfococcus
mutans.

El fluor y su efecto en el proceso demineralizacién-remineralizacién de fa

superficie dentaria

El fenomenc de desmineralizacion-remineralizacion de la
estructura dentaria es un ciclo continuo, pero variable. Los carbohidratos
que se metabolizan en la placa dental producen acidos que reaccionan
con la superficie dentaria, la cual cede iones de calcio y fosfato al medio
ambiente desmineralizandola. Si no confinua la produccion de acidos, al

cabo de un tiempo (30-45 min) el pH sube v los minerales en forma iénica
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tienden a incorporarse de nuevo a la estructura dentaria,
remineralizandoia. Si existe una nueva ingesta de alimentos el proceso se

repite.

El fendmeno de remineralizacion Jo han estudiado varios autores,
algunos de los cuales analizaremos.

Toxicidad del fiuor

Paracelso (1493-1541) establecid la siguiente teoria: Todas las
sustancias son {oxicas, no hay ninguna que no sea un veneno. La dosis
correcta diferencia a un veneno de un remedio. La toxicidad del fluor al
contrario de su eficacla en la reduccién de la caries dertal es un tema
controversial tanto en la comunidad cientifica como en la lega. Se le han
imputado af fluor patologias tan diversas como: mutagénesis, defectos de
recién nacidos, cancer, enfermedad cardiovascular y el sindrome de
inmunodeficiencia aguda; sin embargo, la evidencia cientifica de las
dltimas décadas han demostrado que esas aseveraciones no poseen una
base sdlida. El fluor utilizado en dosis exactas es beneficioso, sin
embargo, en dosis altas puede causar una intoxicacion aguda cuyo
resultado puede ser la muerte y [a exposicidn cronica a dosis superiores a
las discutidas en la parfe de fluoruracién de [as aguas de consumo puede

producir fluorurosis dental y esquelética.

Toxicidad aguda

Se refiere a la ingesta de una alta concentracion de fluor en un
tiempo corto. El calculo de [a canfidad de fluoruros ingeridos por un
paciente se complica debido a la variedad de preparaciones y

concentraciones disponibles, existen geles, soluciones, enjuagues,

76



tabletas o gotas, las cuales pueden presentarse en concentraciones
diferentes. Para complicar mas el cuadro, el fluoruro puede proceder de
diferentes compuestos: fluoruro de sodio, monofluorurofosfato de sodio o
fluoruro estanoso. La efiqueta del envase puede dar la concentracion en

ta cantidad de ion fluorure o en ia cantidad del compuesto.
3. EFECTO DEL FLUQORUROQO SOBRE PLACA DENTAL
Fluoruro y pelicula

Dado que la pelicula dental sirve como base de fijacion de los
microbios el efecto del fluoruro sobre la formacién de dicha pelicula y la

iniciacién de la placa han sido objeto de considerabies investigaciones.

Los aniones con una alta afinidad por el calcio, tales como el
fluoruro, inhiben fuertemente el enlace de las proteinas acidas al
hidroxiapatito y los cationes con alta afinidad por el fosfato inhiben la
adsorcidn de las proteinas basicas. £n una mezcla de macromoléculas
proteinicas polianidnicas y policatiénicas, como la saliva estando en
contacto con hidroxiapatito, el patrén de adsorcion de las proteinas
salivales estd determinado por la cantidad relativa de aniones y cationes

de peso molecular bajo.

La interferencia de los iones fluoruro en esta adsorcién puede ser
debida a una inhibicidn competitiva de los grupos acide por aguellas
proteinas. Se ha demostrado que el hidroxifluorapatifc se une menos a
las proteinas salivales que el hidroxiapatito in vitro. La importancia clinica
de esto es desconocida. Una manera de examinar el efecto del fluoruro in

vivo sobre la iniciaicén de la placa deberia ser, por fanto, examinar si el
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fluoruro es capaz de interferir con ta colonizacion bacteriana inicial de la
superficie del diente.

Fluoruro, adhesion bacteriana y crecimiento de la placa

Los mecanismos por los cuaies el fluoruro puede interferir con la
adhesidn bacteriana inicial a las superficies del diente, de una manera
que no sea cambiando la composicion de la pelicula permanecen
puramente especulatives. A partir de estudios clinicos se ha afirmado que
el fratamiento tépico de fluoruro puede reducir el crecimiento de la placa
{grosor). Esto podria ser el resultado de la competencia entre el fluoruro y
los polianiones y la matriz de la placa por el calcic que promueve la
adhesion bacteriana; sin embargo, recientes estudios sistematicos sobre
¢l posible efecto del fluoruro en la colonizacién microbiana precoz in viva
no han sido capaces de demostrar ningim cambio significative que puede
ser relacionado con el fluoruro. En este estudio, el efecto del fluoruro
incorporado a la superficie del esmalte como fluorhidroxiapatite, a una
concentracion mas alta que aguella que naturalmente se produce en el
hombre, fue comparada con el posible efecto del fluoruro después de un
enjuague y, si se libera lentamente de la superficie del esmalte, siguiendo
la disolucién de fluoruro de calcio (CaF). En todos los experimentos se
estudiaron las situaciones extremas -clinicamente pertinentes-, pero no se
registrd ningdn efecto en la secuencia bacteriana durante la colonizacién
y en el nimero abscluto de bacterias. Sélo cuando se uso el SnF como

solucion de enjuague a pH bajos, se obtuvo una disminucion.
Fluoruro y composicién bacteriana de la placa

Varios investigadores han tratado de relacionar el efecto de

reduccion de la caries con los cambios en la composicidon microbiana de
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los depositos bacterianos sobre las superficies del diente. Tales estudios
pueden clasificarse en una de las dos categorias. También tratan de
relacionar el posible efecto de niveles elevados de fluoruro ligado al agua

de la placa, o el efecto de las altas concentraciones del flucruro topico.

Un analisis bacteriolégico detallade ha sido dirigido a la flora
microbiana supragingival predominanie en nifies de 12 afios de edad
expuestos desde su nacimiento a un exceso de fluoruro (3-21 partes/10
de F) en e agua adminisirada. Los tres grupos predominantes de
bacterias en todas las muesfras fueron estreptococos. Veillonella y
bacilos pleomdérficos grampositivos. El S. mifior fue la mas predominante
de las especies estreptococicas y el S. mutans se encontré entre el 2,3-
. 21,4% de la flora estreptocdcica. independientemente de si los nifios
habian sido expuestos a 0,1 m, 3,7 o 21 partes/10 de fluoruroc no se
pudieron registrar diferencias detectables eh la flora microbiana. En

concreto, ni la incidencia ni el nivel del 8. mutans fueron afectados.

Por el contrario, las altas concentraciones de fluoruro en geles, en
piedra pomez, etc., pueden causar una reduccion selectiva en los niveles
de la placa de S. mutans. Este efecto a menudo se obtiene en conjuncion
con la limpieza de los dientes e indudablemente puede ser explicado por
las caracteristicas ecoldgicas especificas del S. muians. Sin embargo,
otros autores no han sido capaces de apoyar el concepto de gue el
fluoruro puede suprimir al S. mufans. Asf, en un estudio de!l efecto de la
aplicacion diaria del gel de fluoruro acidulado, Myers y Handelman no
encontraron cambios detectables en las proporciones del ndmero total de
estreptococos, lactobacilos, bacterias acidogénicas, estreptococos que
producen polisacéridos extracelulares, los cuales fueron representados

por colonias que se parecen al S. mufans, o microorganismos que
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almacenan polisacaridos intracelulares. De modo que, en el momento
actual, no hay un consensc acerca de si el flucruro puede cambiar

significativamente la composicion bacteriana de la placa (Figura 9).
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‘En ef campo de ia observacion, fa fortuna
solo favorece a la mente que esta preparada’”.

Louis Pasfeur

CAPITULO Vii
1. EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES

La Organizacién Mundiai de ia Salud define como caries dental a
toda cavidad en una pieza dental, cuya existencia pueda diagnosticarse
mediante un exarnen visual y tactil, practicado con espejo bucal y sonda
fina. Dentro de este concepto se descartan las lesiones sin cavitacion
franca que son las primeras fases del proceso de la caries dental, en las
que la lesion es solamente microscopica y pasa inadvertida a los
examenes visuales, tactiles y radiolégicos; también se descartan aquellas
fases aln més avanzadas, en las gue fa lesion ya es diagnosticable con

radiografias, pero no tactit y visulamente.

Esta definicidn se centra sofo en la presencia de una cavidad
perfectamente definida desde un punto de vista visual y tactil con una
base de ia lesion blanda, existen técnicas que permiten una mayor
precision diagndstica (rayos X, transiluminacion, etc.), si bien el elevado
grado de afectacion de la poblacion no las hace necesarias y, por ello, no

se utilizan para estudios epidemioldgicos.

En la mayoria de los paises nordicos, la salud dental del nifio y
adolescente se confrola en forma regular y los datos son sometidos a la
autoridad central o local ¢ a ambos, mediante diversos niveles e indice de

registro. Estos sistemas creados principalmente para fines de
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planificacion facilitan el acceso a los datos, por ejemplo, ios que
corresponden a caries.

Dinamarca fue el primer pais nérdico en instituir un Sistema
Nacional de Registro en 1972. En este sistema se informa anualmente a
las autoridades los datos de caries de todos los nifios. En Suecia, donde
os distintos condados son responsabies de organizar la asistencia
odoniologica, ios sistemas de registro varian, pero en general se informan
las caries a los 4, 12, 15 y 19 afios de edad.

En Finiandia, los datos sobre caries son comunicados anualmente
para todos los grupos etarios, en la misma forma que en Dinamarca. En
Noruega e Islandia no hay sistema de registro oficial, pero se dispone de
datos sobre prevalencia de caries a fravés de estudios epidemiclogicos
realizados en diversos grupos.

La epidemiologia de la caries dental analiza la distribucién y
gravedad de la enfermedad en grupos de individuos. El epidemidlogo
registra y presenta datos scbre las manifestaciones de destruccién de
tejido causada por la enfermedad. Tal informacion puede sefalar
interesantes relaciones con respecto a los factores causales y
preventivos.

Los planificadores de los programas de salud dental necesitan
informacién sobre [a prevalencia de la caries dental en la poblacién antes
de recomendar medidas de prevencion o curativas. Este aspecto de la
epidemiologia se ha hecho cada vez mas importante durante estos

tiempos de restriccion econdmica.
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La informacion que nos ofrece la ciencia epidemiolégica para el
estudio de la caries dental es de fundamental importancia por su utilidad
para conocer ia distribucién de la enfermedad en el mundo y de las
determinantes de su prevalencia en el hombre. Es la ciencia encargada
del estudio y el analisis de los aspectos ecologicos que condionan los
fenémenos de saiud-enfermedad de [os grupos por humanos con el fin de
descubrir sus causas y mecanismos estableciendo los procedimientos
que tiendan a promover ¥ mejorar ias condiciones sanitarias de los
pueblos. En sus comienzos, la epidemiologia se limitaba al estudio de las
epidemias. Hoy dia, esta disciplina cubre cualquier aspecto de las
necesidades de salud de una poblacién. Esto ha permitido que los
conocimientos que de ella se generan, contengan en si mismos la
estructura programética que debe implementarse para la prevencion,
control y seguimiento de las enfermedades que por su prevalencia e
incidencia tengan caracter epidémico.

2. PREVALENCIA

Prevalencia a la caries (frecuencia de la caries). Representa la
proporcién de poblacion afectada por la caries en un momento dado.

Es un dato estadistico que indica la diferencia entre la experiencia
anterior acumulada con la actual de la enfermedad en un determinado
grupo social en el momento en que el dato se obtiene. La prevalencia en
cariologia expresa el nimero total de dientes careados, perdidos y
obturados {C.P.-D.), hallados en un determinado momento en las bocas
de las personas de una comunidad en estudio. Para la determinacion de
prevalencia en algunos estudios también se ha utilizado el contaje de

superficies afectadas en lugar de dientes afectados (CPO-S).
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En caso de dientes temporales se utilizan las siglas cpo-d ¥ Cpo-s.

En los estudios de prevalencia de caries, la determinacién puede
ser expresada en forma de porcentaje de personas afectadas por la
enfermedad de una determinada poblacion o comunidad, y otras veces,
como el porcentaje de dientes o superficies cariadas.

Dadas las caracteristicas de la afeccion por caries dental, ésia se
puede valorar de diferentes maneras, dependiendo |z unidad de medida
que hay que utilizar y del objeto de medicién. La primera aproximacion al
conacimiento del problema de fa caries dental es cuantificar su frecuencia
en la poblacién mediante la determinacion de la proporcion de
prevalencia de la caries utilizado como unidad de medida el individuo.

Proporcion de = No. de individuos con caries  x 100
prevalencia de caries Total de individuos
reconocidos

La caries dental existe en todo el mundo, pero su prevalencia vy
gravedad varia en diferentes poblaciones y fluctia con el tiempo. La
proporcién de gente afectada puede diferir, asi como el nimero de
dientes y superficeis atacadas en cada individuo. En algunas perscnas es
posible que sélo pocos dientes muestren signos de caries, mientras en
otros, la mayoria de la denticidén puede estar destruida en una época
temprana de la vida.

Las caries de las fisuras es el halfazgo mas coman en grupos con
caries reducidas, mientras que las lesiones extensas en las superficies
libres lisas aparecen precozmente en poblaciones con alta proporcion de
caries. Se considera que la industrializacion y la disponibilidad de aztcar

son las causas principales de caries intensa en nifios y adutos jovenes.
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3. INCIDENCIA

Incidencia ¢ actividad cariogénica, la cual expresa la velocidad de
progresién de la lesién caricsa. Es la suma de nuevas caries 0 progresion

de la misma en un pericdo de tiempo determinado.

En la medida que el hombre ha incorporado en su alimentacion
azGcares refinados, la prevalencia e incidencia de la caries ha
aumentado; aunque a partir de los afios setenta los paises desarrollados,

ésta ha venido disminuyende sensiblemente.

Esto se atfribuye a varios factores, entre los cuales se destacan el
uso de antibidticos, el consumo de aguas fluoruradas, el uso frecuente de
flior en los productos dentifricos. Esta disminucion se observd
especialmente en los sectores sociales de alto y medios ingreso de esas

sociedades, ne asi en el de menores ingresos.

Lundeen y Roberson sefalan como fundamentales cuatro factores
para la erradicacion de la caries dental.

1) La obtencion del arma terapéutica que la elimine: la vacuna.
2) La existencia de un servicio de salud competente capaz de
disefiar e implementar un programa técnico y cientificamente bien

fundamentado.

3} Un programa bien implementado y divulvago para que sea
comprendido y apoyado por el publico.

85



4) Un buen sistema de seguimiento de resultados del programa
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DIETA

CARNE, PESCADC, POLL
Y GRANOS, 2 PORCIONES

FRUTAS Y VEGETALES
4 A 5 PORCIONES
(INCLUYE AL MENOS 2

VEGETALES)

PAN Y CEREALES

? A 5 PORCIONES
GRANOS ENTEROS O EN
RIQUECIDOS)

LECHE Y DERIVADOS
NINOS HASTA 11 ANOS
2 A 3 PORCIONES
(MUTERES EMBARAZADAS
AMAMANTANDO, 3 A & POR
CIONES, ADULTOS 2 POR-

CIONES)




“Ef valor templado con la prudencia
agranda los limites del éxito”.

Moynihan

CAPITULO VIl
JUSTIFICACION

Conservar las piezas dentarias por medios preventivos, aplicadas a
nuestra poblacion infaniil, es ia finalidad de la practica diaria en
Odontologia.

Por lo tanto, el siguiente proyecto realizado estuve enfocado
principaimente a poder determinar la presencia de microorganismos tales
como: el Strepfococus mutans y Laclobacillus acidophillus en la
prevalencia de caries.

Para poder lograr esta conservacion de piezas dentarias es de
suma importancia que el Cirujano Dentista conozca a fondo el
comportamiento de dichos microorganismos (Streptococus mutans y
Lactobacillus  acidophifius) que estan clasificados como factores

determinantes para la presencia de caries en el infante.

Los hébitos de higiene oral y habitos alimenticios son: unos de los
agentes causales que proporcionan la mayor o menor prevalencia de
caries. Es por eso, que la meta a seguir en este proyecto es la realizacion
de un estudio con un programa preventivo de salud bucal que a futuro

sea benéfico para nuestra poblacion infantil.
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OBJETIVOS

. Determinar que el Streptococcus mutans y el Lactobaciffus acidophillus
estan clasificados como factores determinantes para la presencia de
caries en el infante.

. Determinar la correlacion entre el Strepfococcus mutansy el C.P.O.D.

Determinar que los males habitos orales influyen en la presencia de

caries.

. Determinar que los microorganismos Streptococcus mutans y
Lactobacilius acidophiflus (S.M. y LA)) estdn presentes en la saliva y
placa dentobacteriana de escolares.

. Determinar el indice Careado, Perdido y Obturado (C.P.O.} en la
poblacidn escolar.
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HIPOTESIS

Ha.- La caries en nifos se asocia con la presencia de CF.U. de
Strepfococus mutans y el Lactobaciflus acidophifius en saliva y placa

dentobacteriana de infantes.
Ho- La caries en nifos no se asocia con la presencia de C.F.U. de
Streptococus mutans y el Lactobacillus acidophiflus en saliva y placa

de infanies.

Ha.- De una poblacidon de 73 alumnos, 50 en el recreo ingieren refrescos

y golosinas, lo cual los vuelve vulnerables a la caries.

Ho.- De una poblacién de 73 alumnos, 50 en el recreo ingieren refrescos

y golosinas, lo cual NO los vuelve vulnerables a la caries.

Ha.- Es mas la incidencia de caries en [a nifiez escolar que en cualquier

otra etapa de la vida.

Ho.- Es mas la incidencia de caries en cualquier otra etapa de la vida

que en la nifiez escolar.
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ANEXO L. METODO Y MATERIAL

Estudiar el comportamiento y determinar experimentalmente la

correlacibn que existe entre los indices CPOD-cpod y las unidades

formadoras de colonias (UFC) de Labtobacillus a. y Streptococcus m.

1. Material y equipo:

O ~N O A WO

—
- O

. Tubos de ensayo

. Tapones de hule

. Micropipeta

. Pipeta graduada

. Puntas (esteriles)

. Gradilla

. Cajas de Petri (con divisién)
. Matraz Erlen Meyer

. Asa de vidrio

. Mecheros

. Rejillas

12,

Probeta graduada

13.Guantes de asbesto

14,
15,
16.
17.
18.
19.
20.
21.

Conos de papel

Bolitas de parafina

Maskin tape

Hielera

Plumén punto mediano
Palillos o recolectores de placa
Guantes quirtrgicos

Cubreboca

22. Cinta testigo

23. Transiluminador

24. Vortex

25. Incubadora

26. Jarra de anaerobiosis

27. Agitador magnético

28. Bascula

29. Autoclave

30. Solucién Ringer

31. Solucion isoidnica

32. Medio de cultivo agar mitio
salivatius

33. Medio de cultive rogosa

34. Acido glacial acético

35. Sacarosa

36. Bacitracina

37. Telurito

38. Agua bidestilada

38. Agua corriente para lavar

40. Solucion de Etanol-Benzal
al 70%
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(Figuras 10 ala 19)

2. Método:

A} Se realizd ia visita a ta Escuela Primaria "Gaspar Melchor de
Jovellanos”, que esta ubicada en San Angel Inn en la calle de Galeana;
con el fin de entrevistarnos con la Sra. Directora de este plantel para
solicitar su consentimiento para la toma de muestras de saliva y placa
dentobacteriana en los nifios de 6 a 12 afios de edad de dicha escuela.

Anexo {l. Carta-permiso.

B) Obtenido el consentimiento (fima y autorizacion de la carta), se

procede a la preparacion de material de laboratorio.

a) Esterilizacion y preparacién de tubos:

>40 tubos - con solucién Ringer (1 ml.) con tapén.
>40 tubos - con solucidn isotdnica (3.6 ml.) con tapon.
=40 tubos - vacios con fapén.

>100 palillos de madera envueltos para esterilizar.

>Puntas para micropipetas envueltos para esterilizar.
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b) Medios de cuitivo:

Rogosa:

Esterilizar el campo de trabajo con toallas de papel y solucién de

etanolbenzal y prender mecheros.

> Pesar 37.5 gr. de Rogosa.

> Adicionar 500 mi. de agua desicnizada.

> Homcgenizar agitando y calentando el medio hasta hervir
ligeramente.

> Se baja un poco la temperatura.

> Se adiciona acido glacial acético 660 pl.

> Volver a calentar hasta hervir ligeramente durante 2 a 3 minutos.

> Dejar que baje la temperatura aproximadamente a temperatura
de 50°C y hacer el vaciado en cajas Petri con una division (NO SE
AUTOCLAVEA).

Mitis:

> Pesar 36 gr. del medio.

> Adicionar 60 gr de sacarosa.

> Adicionar 400 ml. de agua desionizada.

>Homogenizar agitando y calentando hasta hervir ligeramente.
> Esterilizar 15’ a 121°C en autoclave.

> Enfriar a 50°C.

> Adicionar 400 pl de telurito y 400 ul de bacitracina (stock).

> Vaciar en cajas Petri con una division.
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3. Trabajo de campo:

Se realizd en la escuela primaria y consistio en:

> Elaboracion de Historia Clinica de cada nifio. Anexo IH1.

>Recoleccién de placa en el 1er. molar #36 con un paiillo esteril, se

introduce al tubo que contiene sclucidn Ringer.

> Indicar al nific que mastigue parafina durante 1 minuto
aproximadamente y colectar el fluido bucal (saliva) por medio de un cono
de papel al tubo de ensaye vacio y tapar inmediatamente.

> Traslado de las muestras en hielo a el laboratorio.

4. Sembrado:

Asepsia con toallas de papel y solucién de etanol benzal del area
de trabajo y prender mecheros.

> Sacar cajas Petri del cuarto frio a ei laboratorio.

> Desempacar frente a los mecheros y se realiza el sembrado de la

siguiente manera:

A) Sembrado en Rogosa:

> Pipetear 10 ul del tubo que contiene solucion Ringer con placa

dentocbacteriana.
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> Depositar del lado izquierdo de la caja Petri.

> Con el asa de vidrio, previamente flameada, enfriada en un

extremo de la caja Petri, se hace el sembrado extendiendo a o largo.

> Con plumodn se anota en la tapa superior fecha y # de nifio.

> Pipetear 10 ui de saiiva pura que contiene ei tubo.

> Depositar del lado derecho en la caja Petri.

> Con el asa de vidrio previamente flameada, enfriar en un extremo
de la caja Petri y hace el sembrado extendiendo a io largo.

B) Sembrado de Mitis:

> Pipetear 10 ul def fubo que contiene solucion Ringer con placa
dentobacteriana.

> Depositar del lado izquierdo de la caja Petri.

> Con el asa de vidrio previamente flameada y enfriada en un

extremo de la caja Petri, se hace el sembrado extendiendo a lo largo.
> Con plumin, anotar fecha y # de nific en la tapa superior.

> Pipetear 10 ul del tubo que contiene la dilucién de 1a saliva en
solucién isotonica.
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> Depositar del lado derecho en la caja Petri.

> Con el asa de vidrio, previo flameado y enfriado en un extremo

de [a caja Petri y hacer el sembrado extendiendo a lo largo.

Las cajas que contienen Rogosa se aseguran pegandolas con
maskin tape en hieleras de 10 y embolsadas, se meten a la incubadora a

37°C (con ia base hacia arriba).

Las de mitis se colocan invertidas en la jarra de anaerobiosis con
una candela encendida para que absorba todo el oxigeno (las cajas con

la base hacia arriba).
Se dejan 48 hrs. y después 24 hrs. al medio ambiente, pasadas 72
hrs. se procede ai conteo de estas cajas y se van anotando los

resultados.

En la 2a. toma de muestras que se realiza en la misma escuela, el

procedimiento es exactamente el mismo que el anterior.

Se esteriliza en el auloclave el material de desecho y

posteriormente se lavan con solucion jabonosa.
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Esiudios de Posgrado, relgcionado con 1a deteccion de microorganismos causaies de
Ia canes denial en los Mifics de fa Escueia Primana que atnadamente ainge, a fin ge
conocer el nivel de microorganismos reiactonados <on ia presencia Qe fa enfermedad
y factores que infiuyen en efia.

Su cooperacdn consistrd en permitmos eiaborar una Histona Clinica y tomar una
pequedia muestra de saliva y placa dentobactenna de ¢ada uno de ios alumnos de su
piartef educativo, ia prueba es senciia y no dolorosa. Por nuesira pamne fe
informaremos penodicamente ios resuitados que obtengamaos,
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA s
pIvISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA =
- SEMINARIO DE TITULACION 1998
. N N° de falia:
Hitorta Clinjes -

[ ¥
Superviss: Dra. Gloris Gutiérrer Venegas

Datot generales Fecha:
Escuela: {1) Pgblica {2) Privads (3) Rizz! —— - Ublcasite: (1) DF. (2) Estado
QOcupacign del jefe de familia: {0) No sabe (1) Obrero (2) Empleado  (3) Profesionista {4) E_ particular

Escolaridad del jefe de familia;

(0) No sabe 0% (1) Bisicad% (2} Medit 7%  (3) Profesional 10%

Colona, Deleg. 6 Mpio.. NSE residenciz: (1) Alo 30% (2) Medio 20% (3) Bajo 10%
Ty casa cusnta con: :
(1) Aire acondicionado o extractor de aire 20%  (2) Hormo de microcadas y bsvadona automdtica (programable) 20%
(3) Television a color y videocasetera 20% (4} Lo indispensable 10% Samno de porcentajes
Nivel socicecondmico del nifio: {1} Bajo =<40% (2) Medio >40% y =<30%  (3) Alto >B0%
Datos personalex
MNombre: Edad: Sexo: {1) Fem. (2) Mas. Grado: Grupa:
Tiene alguns tnfermedad Toma alpin medicamento:
Cuantas veces al aflo acude 2 consulta dencal:
N de veces de cepillado al dfa; (0) (1) (2} (3+) Complemento de higiene oral: {1} Pasta  (2) Hilo (3) Enjuagues
Cantidad de golosinas que ingiere aldia:  {0) Ninguna {1} Poca l-3 () Regular 47 (3) Mucho 8+
Cuantos refrescos toma al dia: {0) Ninguno  ([}Poco | (2) Regular 2-3 (3) Mucho 4+
Frecuencia de aplicacién de fitiorr (0} Numea @) tafio s (2) 6 meses (3) I meses
Presencia de selladores de fosetas ¥ fisuras: (1) S[ (2) No  Usa sparatos de ortopedia u ortodoncia: (I} ST () No
5554535251 |61 6263 6465

0= Sano =A({ CPOD|cpod
7161514131211 121222324252627 1= Cariado =B C
47464548 43 42741 |31 32 3334 3536 37 2 =Obwurado y Carfado=C P

3= Obturzde =D [#]

8584838281 (7172737475 4 = Ausente por caries =E \_ Indice /

Toma de muesiras “ Fecha:
Horas de ayuna. Diente muestra (placa); {1336 (2146
Revultadot de laborztorio Placs Salivs Fecha:

UFC de Sttptococcus mutans: . X - ) ( X - )
UFC de Lactobacillus? ¢ X - 2 { X - )]
.
Alto Medio Bayo
Bngoa & las oz Seréhte Aodbrziel
Prarcpal e Sm Angd Cotorus 3 ¥adic Fodadl
Se Anged to Im gaaon CrmiTer0
Fecamachaln apoiet Fraogal e Santa Ursla
L1 Harstws Prados dcl Rowno Tfomrrd, . (oot tlint {acadle]
it ¥ cran el Morak Hootmalciyot
Avuate Lt Gy
El Molasiy
Lt Solectud
Wl ARw
Chan adbvncdn

Apto para estudio: (50) (No)
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RESULTADOS

TABLA 1. DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR EDAD DE LOS
NINOS DE LA ESCUELA “GASPAR MELCHOR JOVELLANOS”

7 11 151
8 9 12.3
) 11 15.1
10 20 27.4
11 12 16.4
12 10 13.7
TOTAL 73 100.0

En la primera escuela “Gaspar Melchor de Jovellanos de la Delegacion
Alvaro Obregdn se examinaron un total de 73 escolares, de los cuales, 20
son sexo femenino y 53 del sexo masculine. La distribucion por género se
representa en la Tabla Il. El nimero de nifios se distribuy6 de acuerdo a
la edad cumplida, nuestros datos sefialan que los nifios de 10 anos

representaron la mayoria de la poblacicn (27.40) vy los de 8 afios el mayor
porcentaje (12.30).
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TABIL.A il. FRECUENCIA DEL. GENERO DE LA ESCUELA
SPAR MEL.CHOR DE JOLLANOS”

‘(G

A

. GENEROQ, -

| PORGENTAJE

FEMENINO 1 20 27.4
MASCULINO 2 53 72.6
TOTAL 73 100.0

La siguiente tabla representa la distribucidén por género, la clave del sexo
femeninc equivale al 1 y la de el sexo masculino el 2, en porcentaje, el
72.60% equivale al sexo masculino que representa la mayoria, y el 27.40
al sexo femenino que representa la minoria. Enconiramos que los

escolares presentaron diferentes significativas (p=005).
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TABLA lit. cpod EN CAREADOS, PERDIDOS Y OBTURADOS DE
MUESTRA, POBLACION Y SU FRECUENCIA

cpod FRECUENGIA FORCENTAJE
0 48 658
1 5 6.8
2 3 41
4 1 1.4
5 2 2.7
6 3 4.1
8 5 6.8
10 1 1.4
12 1 1.4
TOTAL 73 100.0

En esta tabla 1ll se presenta la cantidad de dientes cariados, perdidos y
obturados (CPQd), asi como la frecuencia de nifos que lo presentan y su
equivalencia al porcentaje .

Asi tenemos que 48 nifios tienen 0 caries, perdidos y obturados (cpod)
que equivale a un 65.80% de nuestra poblacién, y sélo 1 nifio presenta el
mayor nimero de cpod de 12 afios que equivale al 1.4% de nuestra
poblacién. Por lo cual podemos deducir que la mayor parte de nuestra
poblacién tiene buena atencién dental y esta sana.
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TABLA IV. INDIiCE CPO {careados, perdidos y obturados) DE
DIENTES PERMANENTES Y SU FRECUENCIA

CcPOD FRECUE&CIA' . ' PORCENTAJE

0 34 46.6

1 5] 82

2 7 9.6

3 1 14

4 6 8.2

5 4 5.5

B8 2 27

7 4 55

8 3 41

9 1 1.4

10 4 5.5

16 1 1.4
TOTAL 73 100.00

En esta tabla observamos lo mismo que la tabla I}, pero con la diferencia
gue son dientes permanentes y diferentes cantidades en cuanto al CPOD,
cariados, perdidos y obturados, frecuencia y porcentaje.

Aqui disminuye la frecuencia y el porcentaje de nuestra poblacién que
recibe atencién dental (sana).
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TABLA V. MEDIA DE LA DISTRIBUCION DEL INDICE cpo EN

CARIADO, PERDIDO Y OBTURADO POR EDAD

‘EDAD . CARIAD@ F’E’RIDG)w GBTURAD cpod-
7 3.58 +-3.27 | 0.05+/~0.01 | 1.02 +/-1.94 | 4.58 +/- 3.31
8 237+-2611031+-071|0.36 +/-1.15] 2.86 +/- 2.91
9 3.35+/-31210.29 +/-0.78 | 0.38 +/- 0.98 { 4.16 +/- 3.11
10 1.80+/-2251 048 +/-1.02 | 0.00 +/-0.00 { 2.5 +/- 2.48
11 1.80+/-2.2510.06 +-035:0.54+/-138|212+/-224
12 0.76 +/- 0.52 | 0.00 +/-0.00 | 0.17 +/-0.52 | 0.94 +/- 1.39

En la tabla V la distribucién del indice cpod existe una clara tendencia a ia
distribucion de pieza cariada por edad siendo el valor mas alto a los 7
aftos ¥ disminuye a los 12 afios de edad, esto es por cambios en la
denticion de los escolares de esta edad. En cuanto a piezas perdidas no
presentan diferencias importantes, en piezas obturadas hay disminucion
en funcion de la edad.
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TABLA Vi, MEDIA DE LA DISTRIBUCION DEL INDICE CPO EN
CARIADOC, PERDIDO Y OBTURADC EN PERMANENTE POR EDAD

EDAD CARIADO | PERDIDO | OBTURADO cpod
7 3.58 +/-3.27 | 0.58 +/-0.34 | 1.02 +/- 1.94 | 5.18 +/- 1.87
8 236 +/-2.61]0.31+-0.71]0.36 +/- 1.17 [ 3.03 +/-2.76
9 3.35 +/-3.12 | 0.29 +- 0.78 | 0.38 +/- 0.98 | 4.02 +/- 2.68
10 1.80 +/- 2.25 ] 0.00 +/- 0.02 { 0.48 +/- 1.02 | 2.09 +/- 1.71
11 1.80 +/-2.40 | 0.06 +/- 0.35 | 0.54 +/- 1.38 | 2.40 +/- 3.05
12 3.05 +/- 1.14 | 0.17 +/-0.52 | 0.41 +/- 1.06 | 3.58 +/- 3.82

En la tabla VI observamos al porcentaje de pieza cariada, perdida y
obturada de dientes permanentes(CPO) enconiramos que los nifios de 7
y 12 afios presentaron el mayor nimero de piezas cariadas.
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TABLA VIi. FRECUENCIA DE NINOS QUE CONSUMEN REFRESCOS Y

GOLOSINAS
GOLOSINAS | FREC. | PORC. | REFRESCO FREC. |[[PORC.
0 8 11.0 0 12 16.4
1 45 61.6 1 41 56.2
2 16 21.9 2 16 21.9
3 4 5.5 4 4 55
TOTAL 73 100.0 73 100.0

En esta tabla VIl observamos que la primera columna se dencta e
numero de golosinas después el nimero de nifios o frecuencia y su
equivalencia en porcentaje, asi fenemos la cuarta columna que
representa el nimero de refrescos, después la frecuencia de nifios que lo
consumen y su equivalencia en porcentaje.

El consumo de 1 golosina diaria se da en 45 nifios o casos gue equivale
al 61.6% en comparacion del consumo de refrescos, encontramos que
1refresco se consume en 41 casos de nifios su porcentaje es del 56.2%,
con esto nos damos cuenta que la mayoria de nuestra poblacion
consume 1 golosina y un refresco ai dia

El mayor nimero 3 del consumo de golosina y refresco por dia solo se
reporten 4 casos, su porcentaje de ambos es de 5.5, lo cual indica que es
minima [a poblacion que consume en exceso golosinas y refrescos



TABLA VIII. COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LOS NIVELES
EN SALIVA'Y PLACA DE Streptococcus mutans Y Lactobacillus EN
ESCOLARES DE 6 A 12 ANOS

Srhplaca
Sm saliva Lacto Sm saliva | Vs Sm placa
EDAD Vs saliva vs Vs lacto Vs
Sm piaca | lacio pigca | iacto placa| saliva |lacio placa
0.5676 0.5121 -0.1220 -0.0632 -0.053
7 p=0.000 p=0,000 ;| p=0.492 p=0.723 | p=0.166
0.522 0.104 0.422 -0.041 0.800
8 p=0.001 p=0.644 p=0.050 p=0.855 | p=0.000
0.7873 0.0345 0.4807 0.3739 0.5191
g p=0.000 p=0.854 p=0.001 p=0.039 | p=0.001
0.6749 0.5626 -0.0067 -0.071 0.6441
i0 p=0.000 p=0.001 p=0.971 p=0.101 p=0.731
0.6861 0.5835 0.4540 0.5960 0.1891
11 p=0.000 p=0.001 p=0.01 p=0.000 p=0.32
0.8515 0.8227 0.8865 0.0754 0.8505
12 p=0.000 p=0.000 | p=0.000 | p=0.000 p=0.000

En la tabla Vil observamos que los nifios de 7 afnos se encuentran
importantes correlaciones entre Sirepfococcus mutans en saliva vs
Streptococcus mutans en placa y lacfobacillus en saliva vs factobaciilus
en placa, en la poblacidn de nifios se determind correlacidn entre
Streptococcus de saliva y Strepfococcus en placa y entre Strepfococcus
de placa vs lacfobacillus en placa. A 1a edad de 8 afios encontramos que
existe importante correlacion entre Streptococeus de saliva y placa y en
Streptococcus y lactobacillus en placa. Los nifios de 9 afios mostraron
igual relacion que los de 8 afos.

En los de 12 afos, los coeficientes de correlacion entre Strepfococcus

mutans y Lactobaciflus en placa y saliva fodos fueron ampliamente
significativos.
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TABLA IX. COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRA LOS NIVELES
EN LA SALIVA Y PLACA DE Streptococcus mutans Y Lactobacillus

POR GENERO
. Smplaca
L Vs
lacto placa
. 0.5391
NINAS | p=0.000 | p=0.000 | p=0.008 | p=0.418 | p=0.000
0.5867 0.3612 0.2066 0.0541 0.2002
NINOS | p=0.000 | p=0.000 | p=0.041 | p=0.597 | p=0.048

En relacion al género en la tabla 1X se muestra que el Strepfococcus
mutans y el Lactobacillus en saliva en ambos casos se presentaron bajo

niveles de correlacion.
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TABLA X. NUMERO DE VECES DE CEPILLADC AL DIA

FRECUENCIA

VECES AL DIA PORCENTAJE
0 11.0
1 45 61.6
2 16 21.9
3 4 5.5

Con respecto a los habitos de higiene bucal encontramos que la
tendencia en el cepillado en nuestros escolares es variable, con poco
mas del 50% de nuestra poblacion de estudio se cepillan 3 veces al dia,
esto contribuye a un indice de cariados, perdidos y obturados {(cpod,
CPOD) sea bajo y de buena salud bucal.
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GRAFICA L
MEDIA DEL INDICE DE CARIES EN DIENTES PERMANENTES Y
DECIDUOS POR SEXO.

M Dientes Caries Permanente
B Dientes Caries Desiduo

Femenino Masculino

En la grafica I se puede apreciar de manera significativa ¢l indice de dientes carcados
desiduos dentro del género masculine (1.45), mientras que en el sexo femenino
disminuye considerablemente por debajo de 1.00.

En cuanto a los dientes permanentes careados obsenamos que hay un incremento
(3.65) en ¢l sexo femenino y una considerable disminucion en ¢f sexo masculino {1.19).

Con ¢sto podemos observar que es una diferencia significativa en cuanto af sexo y al
tipo de denticién que presenta nuestra poblacion de escolares.
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GRATICATL
MEDIA DE INDICE CPO Y epo POR CEPILLADO AL DIA.

®indice CPO de dientes permanentes]

Bindice de cpo de dientes decidues |

Numero de veces de cepiflado al dia

Enla grafica I se puede apreciar, que la frecuencia del cepillado on dientes permangntes,
al ser mayor esta se reduce el indice de CPO. Con 1z relacién al indice de dientes
deciduos encontramos de igual forma que disminuye con el cepillado,
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GRAFIACATIL

MEDIA DE LOS INDICES CPO Y cpo POR EDAD.

B ndice de CPO de diente
permanentes
Hindice de cpe de dientes deciducs

7 g ] 10 11 12
afios anhos anos afios

afios afios

En la grifica I, se observa que ¢l indice CPO de dientes permanentes s mayor a los 12
afios (4.39) v disminuye considerablemente a los 10 afios (1.15) mientras que el CPO de
dientes deciduos aumenta a la edad de 8§ afios (2.78) y su decremento es a los 12 afios

{0.83).

7 afios de edad.
8 afios de edad.
9 afios de edad.
10 afios de edad.
11 anos de edad.
12 afios de edad.

108



GRAFICA IV,

KEDIA DE INDICES CPO Y ¢po POR OCUPACION DE LOS "PADRES,

0= no sabe. 3= profesionista.
1= obrero. 4= empleado particular.
2= gmpleado.

B indice de ¢po de dientes decidues
B indice de cpo de dientes deciduos

En la grafica observamos que hay similitud o tendencia en relacion con la ocupacion
(grado de preparacion), de los padres y el alto o bajo indice CPO y ¢po, por ¢l cual se
denota que entre mis exista educacion por parte de los padres repercute directamente en

los hijos , mejorando ¢l cuidado de sus habitos de higiene oral.
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GRAFICA V.
MEDIA DE LOS INDICES CPO Y CPO POR SEXO.

Bindice CPO de dientes 'l
permanentes

R indice de cpo de dientes deciduos

Fermenito Masculino

En la grafica V observamos €l CPQ de dientes permanentes en el sexo masculino tiene
decrementos det 2.02 con respecto al sexo fememine que aumenta a 1.45.

Y el cuerpo de dientes deciduos encontramos que !os papeles se imvierien, 2n 2l sexo
masculine ¢s de 3.04 y en ¢l sexo femenine disminuye a 0.40. Sc denola que las
diferencias son significativas.
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GRAFICA VL
MEDIA DE LACTOBACILLUS ACIDOPHILUS EN SALIVA Y PLACA POR

FT\AI‘\

LFAd)
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60060 Lac’toll?acillus
A00004 . :ﬂ:? iva
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7 8 9 1041 12

afh afi afi afi afi afi
05 0§ 05 05 05 05

En Ia grifica VI, encontramos que la media de las unidades formadas por las coloniag
(UFC) para estos microorganismos con ¢l factobacillus acidophillus presenta un mayor
aumento a Jos 11 afios tanto en saliva (109333.34), como en placa (31641.67), v una

disminucién de lactobacillus en saliva v un crecimiento nulo en placa a los 9 afios
{9381.82), v 19 afios (10878.95),

7 afios de edad.

§ afios de edad3---9 afios de edad,
10 afios de edad.

11 afios de edad.

12 afios de edad.
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GRAFICA VIL

MEDIA DE UF.C. DE STERPTOCOCCUS MUTANS EN SALIVA Y PLACA POR

EDAD.

8000000

70000860

5000D0T

50000004

8 Total de streptococcus mutans

4406009

en safiva

30000004
20000004
19000004

o4

@ Total de stre’ptococcus mutans
en placa

En la grafica VI, encontramos que la media de U. F.C. de Streptococcus Mutans
obtenida de los escolares es variable, pues el mayor crecimiento de estos organismos es 2
la edad de 7 afios con un crecimiento de 7310909.00.

Y el mayor crecimiento es de 1450909.13 es alz edad de 9 afios.

En cuanto al crecimienio de streptococcus mufans en la placa dentobacteriana no existid
crecimiento alguno, en todos los casos.

Donde:

1-—7 afios de edad.
2---8 afios de edad.
3---9 afios de edad.
1---10 afios de edad-
5---11 afios de cdad.
6-—12 afios de edad.
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2- DISCUSION

Después de haber observado y obtenide nuestros resultados
estadisticos con respecto a los indices de caries dental en nifios de 6 a
12 afos de edad en la Escuela "Gaspar Melchor de Jovellanos”, nos
damos cuenta que hace falta estudiar y analizar mas las diferentes

causas que propician la caries dental y la pérdida de piezas dentarias.

Por esto es de suma importancia que ! Ciryjanc Dentista conozea
mas a fondo el comportamiento de los microorganismos Strepfococeus
mutans y Lactobacillus acidophillus y |la correlacion entre éstos y el indice
de dientes CPOD-cpod v las unidades formadoras de colonias UFC.

Los altos indices de caries estan determinados por la ingesta de
azucares refinados, mala alimentacion, malos habitos de higiene oral y
nivel socicecondmico. Pero no el caso de este plantel, los resultados de
estos escolares fueron bajos sus porcentajes en cuanto a dientes
Careados, Perdidos y Obturados en dientes permanentes v desiduos
{CPOD y cpod). Su ingesta de golosinas y refrescos fue casi nula, un 70%
de la poblacion tiene buenos habitos orales y de alimentacion, acuden
periédicamente al dentista.
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3. CONCLUSIONES

Analizados ya nuestros resultados obtenidos y considerando que
hay mucho que investigar sobre el tema de la caries dental, y mas adn
sobre la difusién de los métodos preventivos en la infancia, seria
recomendable sugeritr que periddicamente se realizara un estudio
epidemioldgico de la caries dental con un programa preventive de Salud
Publica, que en un futuro pueda ambiciosamente erradicar la caries

dental.
Y llevar un control estadistico del aumento o disminucién de éste.
Con esto podemos concluir diciende: una buena prevencion de
caries dental a temprana edad disminuirda considerablements la

prevalencia e incidencia de caries en el infante.

Pues los resultados obtenidos en este estudio lo demuestran.
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"EL QUE TIENE AMOR TIENE PACIENCIA
ES BONDADCSC Y NG ENVIDIOSO
NO ES PRESUMIDO NI ORGULLOSO
NO SE ENOJA NI ES RENCOROSO
NO SE ALEGRA DEL PECADO DE OTROS
SINOG DE LA VERDAD,
TODO LO SOPORTA CON CONFIANZA
ESPERANZAY fDACIENCIA.
EL AMOR ES EL SUENO CONFUSO

QUE MATIZA EL ESPIRITL,

ARO.
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