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RF.SUMEN 

De un grupo ele 1229 niños se seleccionaron a 191 niños a los cuales se recolectó 

placa clentobactcriana supragingival ele la cara vestibular del primer molar superior 

derecho, coloc:ínclolas en medio ele transporte RTF y llevadas al laboratorio en una jarra 

Gas pak; donde las muestras fueron sonificaclas, y efectuando diluciones ele 10-1 a 10-• en 

buffer ele fosfatos, sembrando únicamente las diluciones ele 10-1 a 10-·1 en MSB agar e 

incubadas en condiciones anacróbicas a 37°C. por 72 horas, posteriormente fueron 

observadas, identificadas y cuan! ilícaclas. 173 mues! ras fueron positivas. ele las cuales se 

encontró Streptococcus 11111ta11s en 107 (56.02 %); en 66 (34.55 %) no se encontró S. 11111ta11s 

y 18 (9.42 %) fueron negativas para el desarrollo ele bacterias. El S. 11111ta11s fue aislado en 

el 50. 72 % ele los niños que desayunaban en la escuela, 70. 72 % ele los que tomaban el 

desayuno ele su casa 45.4 % ele los que tomaban ambos clesa)'Unos y en el 81 % de los que 

aymmban. En el muílisis estadístico se comparó el grupo ele celad ele 9 a 12 años ele la 

esencia, el cual tuvo un promedio de 4.62 UFC con el grupo ele edad ele 6 a 8 mios los 

cuales tenían 38.38 UFC en promedio, encontrando una clirl•rencia estadísticamente 

significath·a (p=0.006); al igual fueron comparados los niños que tenían una higiene bucal 

posterior al desayuno de la casa, teniendo éstos 4.50 UFC en promedio con los que no, que 

tuvieron 61. 72 UFC en promedio, obteniendo una diferencia significativa (p=0.005). Es 

recomendable que un programa ele prcveucióu cuente con 1111 control en la ingcsta de 

carbohidratos y reforzarlo en cuanto a Ja higiene bucal en niños. 



INTRODUCCION 

Durante el trabajo clínico en licenciatura se pnede ver que el problema principal 

dentro de la salud bucodental en los pacientes sigue siendo la caries dental por lo cual es 

importante una educación en cuanto a los hábitos de higiene y alimenticios; ya que se ha 

estudiado y comprobado que son la base de la prevención y reducción de la caries dental 

y otros problemas como puede ser la enícrmeclad periodontal; si se iniciara un control en 

1a ingcsta ele carbohidratos, acmnpafiado de un prog:rmna preventivo durante la formación 

de hábitos del niño, se obtendría una disminución al igual qnc lo repo1iado en otros países 

cu la incidencia de caries, así como la clistninución del n1ímcro de Streptococ1.:11s m11ta11s~ 

principal microorganismo etiológico de la caries dental. 

Es conveniente tratar el problema desde su origen con programas preventivos y no 

cnando es demasiado tarde con tratamientos restauradores, algunas veces dolorosos y 

mutilantes. 

De ahí la inquietud para la realización de este trabajo ele investigación. 

11 La caries dental es una infección; 

no un hoyo en el diente" -Masslcr'. 
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ANTECEDENTFS 

La caries dental es una enfermedad multifactorial en la que existe interacción de 

tres factores principales: el huésped (saliva y dientes) la microflora y l'I sustrato. Adenuls 

de estos factores se debe tener en cnenta el tiempo. así mismo se necesita la acción de 

todos los factores'; es un proceso patológico de destrucción de los tejidos dentales causado 

por microorganismos (Latín caries - podreclmnbrc) con anterioridad se hnn propuesto 

varias teorías en cuanto a la caries dental, se decía en el siglo VII a.c. que se trataba de 

gusanos, ésta l'ue la primera teoría que se tenía ele la caries. En Grecia Hipócrates propuso 

que se trataba ele humores; en el siglo XVIII fue 1>ropucsta la teorfo \'ital; en 1819 Parmly 

propuso qnc se trataba ele un agente químico y se le llamó teoría química'; Erdl en 1843 

propuso la teoría parasitaria o séptica; i\liller en 1890 propuso la teoría quimioparasitaria; 

en 1944 Gottlieb, la teoría proteolítica, por tílt imo fue propuesta la teoría 

proteólisis-quclachín', la caries dental es una infección microbiana que afecta a los tejidos 

dentales y se caracteriza por la dcsrnineralizachín de la porción inorgdnica y la destrucción 

de la sustancia org;ínica dl:'I cliente". La n1cdiación bacteriana tiene lugar a través de la 

producción de :ícidos org:lnicos por microorganismos bucales, a pa11ir de los 

carbohiclratos localmente disponibles como sustratos. La dieta clrl sujeto proporciona la 

fuente principal ele tales carhohidratos-'. 

Newhnnn en 1978 demostró que el Streptococc11s 11111ta11s era el principal agente 

etiológico ele la caries dental en humanos', el cual con la glucosiltransferasa sintetiza 
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glucanos solubles e insolubles y glucoproteínas a partir de la sacarosa éstos son esenciales 

para la agregación y adherencia de Ja cual depende la rase de colonizaci1ín del S. 11wta11l 

• Este es en realidad un grupo de cuatro especies sepamdas que difieren en serotipo y en 

el contenido de guanina m:ís citosina del DNA, pero tocios tienen la habilidad de producir 

caries dental, por la fermentación ele carbohidratos6
• 

Parmly en 1819 obser\'Ó que la caries comenzaba en los Jugares de los dientes en los 

cuales existía un estancamiento de alimento y que ésta lesión progresaba hacia adentro de 

los tejidos hasta llegar a pulpa, por lo que concluyó que la caries atacaba desde l'uera y 

especulaba sobre uu ageute químico implicado'. Eu 1881 Underwood encontró que Ja caries 

era producida por bacterias; en 1882 Elliot propuso que los :ícidos causaban la caries; 

Siebe11h en 1900 l'ue el primero en aislar Estreptococos ele la dentina cariada, 

posteriormente Goadby en 1903 encontró con frecuencia Estreptococos en la porción 

anterior de la dentina cariada; en 1924 Clarkc descubrió Estreptococos en lesiones curiosas 

profundas y decidió darle el uombre de Strep/ococcus 11111/ans; :\liller y Clarke, en el mismo 

año. aislaron S. 11111ta11s que se consideró una posible causa ele caries dcntat7; en 1959 

Orland demostró que Jos Estreptococos llll<•dt'n causar la caries dental en ratas libres de 

gérmenes•, y íue confirmado en 1964 por Carlsson". La primera serotipilicación íue 

realizada por Coykendal en 1970\ en el mismo aíio Shklar y Keene lograron la subclivisi<ín 

del S. 11111/a11s en cinco scrotipos, encontnímlose en 194 hombres de la naval americana los 

cinco serotipos, predominando el tipo i;. Los tipos!! y~ l'ueron ocasionalmente aislados, el 

ª íuc raramente aislado y el !! no rue aislado'. Posteriormente Pcrch en 1974 agregó los 

biotipos f y ~ dividiéndolos en cinco scrotipos, de acncrclo con su acti\'idad bioquímica 
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(Tabla 1) éstos tuvieron antígenos cspccílicos representando a los serotipos i;, g y f (36 al 

38 %) en su DNA tenían guanina y citosina y se denominaron como S. 11111ta11s''. En 1977 

Coykendall demostró que el biotipo 1 estaba representado por los scrotipos i;, g y f, y que 

el biotipo 11 estaba representado por el serutipo h y lo llamó S. rattus; el biotipo 111 por el 

serotipo ªy lo llamó S. cdcettus y el biotipo IV representado por los scrotipos !l y ¡:y lo 

denominó S. sobd1111s. el biotipo V por el scrotipo g. Okahashi cu 1984 y Koga en 1986 

obtuvieron tres tipos del serotipo ¡;del Streptococcus muta11s y éstos dilirieron en actividad 

ele la glucosiltransrerasa y la fructuosiltransferasa•. 

TABLA 1. Esquema bioquímico para la separación ele S. 11111ta11s en scrotipos'°. 

serolipos 
prueba 
bioquímica ll h !: º g 

manito! + + + + + 

sorbitol + + + + + 

rafinosa + + + 

melibiosa + + + 

NII, ele L- + 
arginina 

manito! +2 + + + + 
unid/mi de 
bacitracina 

En 1991 en un estudio realizado en México sobre los scrotipos m:ís frecuentes en 

niños ele la ciudad e indios Mazahuas, se encontró caries en 90 % en los primeros y 82 % 
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en los Mazalúms; de los niiios que tenían caries se encontró Streptococc11s m11ta11s en un 95 

% en los niiios de ciudad y en 75% en los indios Mazahuas. Los serotipos d y g fueron 

aislados de algunos niiios, pero mucho nuís frecuentes los serotipos c, e y f, de los 38 niiios 

que se les encontró la bacteria y fne iclcntilicada, 17 tuvieron m:ís de un serotipo y se 

encontró que era más frecuente el Streptococcus 11111ta11s que el S. sob1i1111s, así mismo en 

este estudio se obtuvo el índice ele caries y se comparó con otros est uclios anteriores; en 

1978, en Monterrey, se cucontró OMFT cf(• 5.3, 6.3 y 7.3 en uiiios de 12, 13 y 14 años 

respectivamente. En 1980 un estudio hecho en diferentes :íreas de México cou un grupo ele 

nii1os de la misma celad mostrarou un dl'i't de 5.3 y un DMFT de 0.98. En 1981 igual en 

México, el I>MFf ele 257 niños ele 12 aiios fue 10.7, l'll el mismo estudio u11 grupo de 124 

niiios ele 14 aiios tuvieron u11 DMFS de 13.8. En 19115 en un estudio hecho en niños 

mexicanos de Tepepan, mostraron 6.8 (def't) y un I>lVIFI' ele 0.57. en 1991 se encont."ó en 

170 niños de los cuales la mitad eran Mmmhnas y los otros niños de la ciudad de México, 

un DMFf de 3.57+/- 3.17 para los primeros J 5.98+/- 3.54 para los niños de la ciudad, 

el drt fue 3.03 para los de la ciudad y 2.2 para los J\fazalums". 

La sacarosa es un disacciriclo fonuado por una unidad de fructuosa y una unidad 

de glucosa. En 1973 Grcnhy encontró qm• la sacaro"' fue m:ís cariogénica que la glucosa 

en ratas gnotobióticas; e11 1975 Gibbons J Van lloute cl<•1110straron que una dieta con 

carbohidratos es irnpu11anfc en Ja aparición de caries dcnfalu, ya que los az1Jcarcs son 

fcnncntados por bacterias ('nriogénicas para p1·od11cir •ícidns ot'g;lnkos, los cuales causan 

la caries dental. Se ha clcmostraclo que la placa clentohacteriana, cubriendo lesiones 

cariosas, acelera el proceso ya que contiene altos niveles ele S. 11111ta11s y lactobacilos"' ". 
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En 1984 Uorton y Jacob demostraron que el nuís cariogéuico de" los :iz1ícarcs era la 

sacarosa, luego lu glucosa y por último la fécula de maíz". 

La adherencia del Streptococc11s m11ta11s a la superficie del diente, comprende dos 

etapas; la inicial que es reversible por una interacción entre el orgauisn10 y la saliva en la 

superficie del diente y otra etapa irreversible mediada por glucauos". Inicialnwnte el 

S. muta11s es absorbido en la película, la cual est:í constilucla por sacarosa en una forma 

independiente que cubre la superficie del cliente, presumihlemente facilitada por cationes 

clivalentes y depende de las glucoproteinas salivales depositadas en la superficie del diente 

y una vez que el Estreptococo se ha adosado a la superficie del cliente es iniciada la fase 

ele adherencia la cual es mediada por la síntesis de gluc:mos iusolubks en agna que no stílo 

lo fijan a la superficie del diente, sino que también se unen a las proteínas en la snp1•rficie 

celular del Streptoc11cc11s 111uta11s, l':icililanclo la agrcgaci1ín n aglulin:il'ión del S. 11111/mzs. 

Todo esto es el resultado de la unión de la sacarosa y la placa cle11tobacteriana, In cual 

facilita la invasión de otros 1nicroorganismos que por sí solos no daiiarían la superficie del 

cliente, pero sou capaces de producir :íciclos los cuales claiian al diente. En la presencia de 

superficies dentaks con placa clentobacll•riana y prescnci:1 de grandes cantidades ele 

sacarosa, el S. 11111ta11s no s<ilo metaboliza la sacarosa para producir :íciclo l:íctico sino c¡ue 

también forma polisac:írido extracclular e intracelular como reserva, l'I cual puede ser 

metabolizado durante los períodos de ayuno, cuando no hay sacarosa disponible. Todas 

estas actividades metahólicas y el :íciclo l:íctico provocan la desmineralización del cliente, 

provocando la c:iries dental'. 
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El glucano insoluble en agua forma parte muy impo11antc en el aumento de la caries 

en superficies lisas'", y la síntesis de éste por el Streptococcus mutaus mediante la 

glucosiltransfcrasa a pm1ir de la sacarosa es esencial para el proceso de adherencia". 

Evidencias en roedores y en modelos con primates indican que la presencia de anticuerpos 

en saliva y suero ele S. 11111ta11s tiene un potencial para afectar la implantaciún y la 

acumulación ele este microorganismo en la superficie del cliente'"' la implantación ele S. 

111uta11s fue lograda cuando los clientes ele los snjetos a prueba fueron pulidos con pómez y 

a los sujetos les fueron administradas fuertes ingestas ele sacarosa'". 

En 1978 Klock y Krasse en 1979, indicaron que la cuantilicació11 de unidades 

formadoras de colonias (UFC) ele Streptococcus 111uta11s por mililitro ele saliva tiene una gran 

impo11ancia en la caries activa y rep011aron como ele alto riesgo un millón por mililitro de 

saliva; en 1979 Kühler y llratthall desarrollaron una técnica simplificada para estimar la 

cantidad de S. m11ta11s en ~ali\'a, In cuantificación de este microorganis1no en rnucstras de 

saliva ha siclo propuesta como una prueha cliagn<lstica para identificar pacientes de alto 

riesgo ele caries dental, así como para plam·ar y monitorear sn terapia'". 

Sheinham en 1983 aliruuí que la se\·1•riclad de la caries en la población de 12 aíios 

de celad en el mundo suhclcsarrollaclo sohrepas1í a la del mundo industrializado. Lappc y 

Collins propusieron en 1980 que un factor impoi1ante de la caries en México son las 

bebidas altarncntc cariogénicas, que In son tanto por su conlcniclo de sacarosa corno por su 

acidez y la frecuencia de su consunio; casi cinco botellas de refresco son consumidas en 

promedio por habitante/semana en México'". En 1111 estudio en Europa se confirmó la 
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reducción ele enries ya que en 1973 se encontró un 96% y en 1984 un 77 % en Suecia, como 

causa de esta reducción de caries, algunos dicen que el fenómeno es un incremento cu la 

resistencia en la superlicie del diente, causado por el aumento del uso de nuoruros, todo 

ésto acompañado por cambios en los luíhitos de dietn e higiene hncal, también ha sido 

sugerido por el uso de antibióticos y otras drogas que han afectado a los microorganismos 

cariogénicos y hn causado una reducción en la prevalencia ele caries21
• En un estudio que 

se realizó en Estados Unidos sobre los niveles y los biotipos del Streptococc11s m111<111s, en 

estudiantes Egipcios y Arahes Sauclitas quienes, después de vh·ir cuatro meses se observó 

un signilicante incremento en los niveles ele placa, de 6. 1 % que tenían en dos meses a 13.2 

ºlo en cuatro 1ncscs, pero no encontraron una relación significante entre el aun1cnto y el 

consun10 de aztícarcs, dato c¡uc no fue estadísticamente signiticativo:?.:?.. 

El concepto de la baja cariogenicidad es basado en las ohscrvacione; de qnc la caries 

cshi fncrlctucntc correlacionada con el consurno dl' sacarosa y la incidencia de caries es 

nuís bajn cuando la sacarosa es omitida de la dicta". 

La habilidad de la placa dcntohaclcriana para producir un subsecuente incremento 

en el pH de la placa podría ser también impm1ante en la determinación de su 

cariogenicidad, pero es también una e\•idencia que los Estrptococos est:in dispuestos a 

consumir el :ícido híctico producido por su propia gluc<ilisis. una \'cz que el sustrato de 

azúcar ha siclo metabolizado, el consumo de :ícido l:íctico fue consistentemente encontrado 

en bajns conccnll·aciones de ¡:Incusa y especialmente de fructuosa, lo que no sucedió con 

la sacarosa, donde sí se cncontral"nn altas concentraciones de ¡\cido h'i.ctico:?..'. 
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Dentro de las acciones pará re.dui:ir. la·, formación de ácido se encuentran las 

siguientes: 

b) Inhibir la ·rcirmación de placa dentobacteriana'-'. 

c) Uso de agentes antibacterianos minerales u orgánicos como pastas dentales, 

íluoruro estanoso y colutorios. 

d) Aztkares amílogos los cuales inhiben la fermentación del aztícar cariogénico". 

Un gran número ele sustitutos ele aztícar han siclo probados con el objeto de \'er su 

relación con la caries dental, muchos estudios clínicos en humanos durante los pasados 15 

años han sugerido que el consumo de xilitol, el cual es un enclulcorante calórico que en sí 

es un alcohol aztícar, quí1nican1entc un pcntiol (contiene cinco ~ítmnos de carbono). y su 

fórmula es C5H ,,05 "", que se extrae comerciahnente del abedul (azúcar de abedul); no se 

ha observado fermentado por el Streptococcus m11ta11 . ..-'. Schanon dijo que no podía ser 

1nctabolizaclo a iiciclos por 1nicroorganisn1os bucales o por placa dcntobacteriana in vivo y 

se afirma que es un anticariogénico y que la acumulación de placa clentobactcriana después 

de su consumo se reduce"'''", y es asociado ron una significante reducción ele la caries 

dental en niños al igual que en los jóvenes'"'"· Otros estudios también han demostrado que 
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el consumo de xilitol afecta ciertas pl'Opiedades microbiológicas y químicas de saliva y placa 

dentobacteriana; algunos estudios indicaron que xilitol en boca reduce el metabolismo de 

:leidos y estimula ciertos mecanismos de defensa en saliva". 

El xilitol usado en goma de mascar con un consnmo de 0.9 a 20 gramos de dosis 

diaria puede signilicati,.amente incrementar la eficacia ele programas pre1·entivos 

existentes'". 

Los resultados indican que el consumo ele 2 a 3 gomas de xilitol al día, que 

corresponden de 7 a 10 gramos diarios ele xilitol por niiio, redujo la incidencia de caries 

dental en nn 30 a 80% comparado con niiíos controlados quienes no recibieron chicles 

como parte del estudio. Se sugiere que el consumo de xilitol tiene nna asociación con el 

decremento ele la i111·e11asa y la actividad de clextranasa en la saliva'•. 
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TABLA 2.- Porcentaje de carhohidratos en alimentos"' 

Carbohidratos (%) Alimentos 

100 - 91 Azúcar morena y blanca. 

90 - 81 Hojuelas de maíz, miel. malrnvisco y cereales de arroz. 

80 - 71 Galletas, d>ítilcs, dulces ele chocolate, cereal ele avena, hojuelas ele 
trigo. 

70 - 61 Jarabe de chocolate y mermeladas. 

60 - 51 Pastel, barras de chocolate,sólidos de leche descremada en polvo y pan 
blanco. 

50 - 41 Papas fritas, bollos y pan ele trigo entero. 

40 - 31 Empanadas. 

30 - 21 Plátanos , macarrones y tallarines, arroz espaguetis y papas blancas. 

20 - 11 1\·lanzana, maíz, 11n1s, helados, peras y guisantes. 

10 - O Hígado de res, brócoli, mantequilla, zanahorias, queso chcdclar, huevo, 
melón, leche, naranja, n1elocolún, tomates. 

Ninguno Curnc de res, cordero, salnuín, pollo, aceites, tc1·11cra, grasas, puerro. 
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TABLA 3.- Contenido ele carbohidratos en alimentos comunes'". 

Alimentos Monosac:íridos Disaciíriclos Polisaciíriclos 
* Gluc. Fruc. Sac. Mal. Lac. Alm. Dex. Ce!. 

g/lOOg g/lOOg g/lOOg 

I\·tanzana 1.7 5.0 3.1 0.6 0.4 
Frijol 35.2 3.7 3.1 
Maíz 0.5 0.3 14.5 0.1 0.6 
Jarabe de maíz 21.1 26.4 34.7 
Uvas 4.8 4.3 0.2 
Miel 34.2 40.5 1.9 1.5 
Jaleas 50.0 
Jarabe ele acre 62.9 
Leche entera 4.9 
Melazas 8.8 8.0 53.6 
Naranjas 2.5 1.8 4.6 0.3 
Guisantes 

verdes 5.5 4.1 1.1 
1naduros secos 6.7 38.0 5.0 

Papa blanca 0.1 0.1 0.1 17.0 0.4 
Arroz 2.0 0.4 72.9 0.9 0.3 
Harina de trigo 0.2 0.1 68.8 5.5 

* glu. glucosa; fruc. frnctuosa; sac. sacarosa; mal. maltosa; lact. lactosa; alm. almidón; 
clex. dextrinas y ccl. celulosa. 

OR.JETIVO 

Determinar la frecuencia de Streptococcus 11111ta11s, su relación con el consumo ele 

carbohiclratos en niños ele 6 a 12 años con desayuno controlado. 
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MATERIAL 

Aparatos: 

Agitador magnético (super mixer). 

Autoclave vei1ical. 

Báscula grauataria. 

Bomba de vacío de 0,01 mi, (Feli). 

Cuenta colonias. 

Jarra gas pack (BBL). 

Medidor de pll digilal, (lleckman). 

Microscopio estereoscópico. 

Sonicador microti F modelo W 1850 (Ullrasonic lnd). 

Sistema auaeróbico (Formn Scientific). 

Cristalería: 

Cajas de petri (pyrex). 

Equipo Millipore. 

Frascos con tapa de vaqnelila de 10 mi. 

Matraces de bola y Erlenmcyer. 

Probeta. 

Pipetas de 1 mi, 5 mi y 10 mi. 

Tubos de ensaye. 

Varillas de vidrio dobladns a 90°. 

Instrumental: 

Excavadores del #5. 
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Medios de cultivo: 

MS agar (Dirco). 

Reactivos y soluciones: 

Buffer de fosfatos 0.067 molar con pH de 7.2. 

Generador de anaerobiosis Gas Pak (BBL y Oxoid). 

Hidróxido de sodio. 

Medio de transporte RTF. 

Sacarosa (Difco). 

Solución de bacitracina con 200 unidades. 

Solución de tellurite de chapman al 1 % (Dirco). 

Otros: 

Agua hidestilada. 

Algodón. 

Cubrebocas. 

Detergente clextran. 

Filtros ele membrana millipore. 

Gasa. 

Guantes de látex. 

Inclicaclor de anaerobiosis Oxoicl. 

JVlcchero de hunsen. 

Mezcla de gases Il, 5%, CO, to % y N, 85 %. 

Nitrógeno alta pureza. 
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METO DO 

La toma de muestms se realizó en l9l niños sclecéionados aleatoriamente en un 

gnipo de 1229 niiios de la escuela primaria Luis Cabrera (escuela asistencial de la 

Secretaría de Hacienda y Crédito Pí1blico). 

El desayuno ele Jos niños estaba clivicliclo en 20 cliforentes menús con una cantidad 

total de 1284.84 grs. ele carbohiclralos cada cuatro semanas y el promedio diario es de 

64.24 grs. (OS = 26.69) para Jos niños que toman el desayuno ele la escuela (TABLA 4). 

TABLA 4.- MENUS DEL DESAYUNO DE LA ESCUELA. 

Menú # 1 * Menú 2 * 

jugo de uva 200 mi. 37 azí1car 20 gr. 20 
hojuelas de máiz 30gr. 24 toi1illa 1 pza. 8 
galletas 50 gr. 37 arroz 20 gr. 16 
tortilla 1 pza. 8 a1naranto 20 gr. 4.5 
azúcar 10 gr, 10 

TOTAL 116 48.5 

Mení1 3 Memí 4 

azúcar 30 gr. 30 aztícar 10 gr. 10 
jugo de manzana 200 mi. 37 to11illa 3 pzas 24 
polvo de flan 15 gr. 5 gelatina 15 gr. 2 
tortilla 1 pza 8 

TOTAL 80 36 
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cont. Tabla 4 

Menú 5 • Menú 6 

chocolate en polvo 10 gr. :-.. : :fiziiCa'r .:;::, 20 gr. 20 
tortilla 2 pza 

,'..._: . :;L~:. i','• 
--~~:· ti>rtillil'~ "-: 2pzas 16 

sopa de pasta 15 gr .. :s·· ,-.--·.;.·:·;·,,·_ 
10 gr. 7 sopa· 

azúcar 30 gr. ~'.,;(" ·' '• --~¿,:· 

TOTAL 
-·'.>;--; ;_'/·' 

43 ., .. ... 
.. 

'· '. 

,_.. 
Memí 7 Menú 8 

tOI1illa 4 pzas 
- .. 

36 soya 10 gr. 3 
polvo para gelatina 15 gr. 2 az1ícar 15 gr. 15 
aleg1·ia 20 gr. 4.5 tortilla 2· pzas 16 
azúcar 10 gr. 10 

TOTAL 52.5. 34 

Menú 9 Me mí 10 

chocolate 10 gr. 4 az1ícar 20 gr. 20 
tortilla 2 pzas 16 t011illa 3pzas 24 
spaguctli 20 gr. 15 gelatina 15 gr. 2 
polvo para flan 15 gr. 5 sopa 20 gr. 15 
az1ícnr 15 gr. 15 ate 30 gr. 14 

TOTAL 55 75 

Menú 11 i\lcmí 12 

jugo de piña 150 mi. 21 chocolate 10 gr. 4 
hoj uclas de maíz 30 gr. 24 lü11illa 2 ¡izas 16 
az1ícar 15 gr. 15 gelatina 15 gr. 2 
leche condensada 15 mi. 8 az1ícnr 10 gr. 10 
sopa de pasta 20 gr. 15 
to11illa 1 pza 8 

TOTAL 91 32 
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cont. Tabla 4. 

Menú 13 Mc1iú 14 

mermelada de fresa 15 gr. 10 aztícar 30 gr. 30 
polvo para flan 15 gr. 5 tortilla 3 pzas 24 
tm1illa 4 pzas 32 gelatina 15 gr. 2 
sopa de pasta 20 gr. 15 
azucar 10 gr. 10 

TOTAL 72 56 

Memí 15 Mcmí 16 

chocolate de mesa 10 gr. 4 chocolate 10 gr. 4 
piloncillo 10 gr. 10 tm1illa 2 pzas 16 
nmizcna 3 gr. 2 fideo 20 gr. 15 
tamales 2 pzas 73.84 pan molido 20 gr. 12 
aztícar 20 gr. 20 leche concl 10 mi 8 
miel 15 mi. 15 az1ícar 10 gr. 10 
flan 15 gr. 5 
tortilla 1 pza 8 

TOTAL 137.84 65 

Menú 17 Me mí 18 

az1ícar 20 gr. 20 az1ícar 20 gr. 20 
tortilla 3 pzas 24 flan 15 gr. 5 
chocolate 5 gr. 2 tortilla 2 pzas 16 
sopa 20 gr. 15 pastel 50 gr. 25 

TOTAL 61 66 
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cont. Tabla 4. 

Menú 19 

chocolate barra .· 
to11illa . 
az1ícar 

TOTAL 

10 gr.· 
2 pias 
10 gr; 

* Gramos de carbohidratos. 

PREPARACION DE SOLUCIONF..S Y MEDIOS DE CULTIVO 

20 
24 
l:S 
14 

73 

l. i\foclin el<• t ranwnrte RTF; para el cual se utilizaron dos soluciones de sales 

minerales stock, la primera contenía K,llP04 y la segunda NaCI, (Nll,l,SO ,, Kil,PO ,, y 

MgSO,; se mezclaron las dos soluciones )' se les agregi) EDTA, Na2CO 30 ditiotreitol, 

rcsazurin y se aforó con agua hiclestilada:". 

11. Buffer el<• fo'fatos 0.067 molar cnn pH de 7.2, para el cual se utilizó l'osfato ele 

sodio 1nonolnisico, y dib:ísico prin1cro se color«l el fosfato 1no11oh:isico l'n un nrntra-1.: y se 

disolvió con un poco ele agua bidestilada, despues se agregó el dilnisico y antes de aíorarlo 

se ajustó el pH requerido para Jo cual se ocupcí 1111 medidor digital ele pll (Beckman) 

agrcgandole hidroxidn ele sodio y se aforó. 
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m. Medio de c1111ivo MSB ;1gnr (milis snlivarhis b~citi';;ciiliÓfel clliií's~ prep:lr6 ele 

acuerdo a las indicaciones del rabricante, ,agr~gand~le'' t~ll
0

1:,rit~;: sacarosa al; IS•% .y 

bacitracina ni 20 % t31
'1• 

TOMA DI<; MUFSTRAS Y TRANSPORTE: 

Las 111uest ras ruero11 tomadas a las 10:30 am, aproximnclamente tres horas despues 

de haber dcsayu11ado, a cada niiio se le aplictl un cuestionario que conteuín los siguientes 

datos: nmnhrc. edad. sexo, lugar de desayuno, higiene bucal posterior al desayuno, y se le 

asignó unn clnve pnra el procedimiento de laboratorio, la muC'strn fue to111acla de placa 

dentobactcriana supragingival de la cara vestibular del primer n1olar superior con una 

cucharilla del mímcro 5 y coloca da en medio ele tn1nsporte RTF'''. 

El RTF fue esterilizado por medio dl' filtración en un millipore, utilizando filtros ele 

membrana de 0.45 micrones y se colocaróu 2 1111. frascos ele 10 mi., previamente 

esterilizados en autoclave. posteriormente fueron 111·credncidos, en el siste111a anaeróbico 

Forma scicntific con 85 %. N,. IO % CO ,, 5 % 11, a 37ºC durante -IS 111'!' .. antes ele la 

tonta de muestras. Lus cuales fueron colocadas en una jarra de Gas Pakjunto con un sobre 

generador e indicador de anaemhiosi~ y transportadas al laboratorio. Una vez en el 

laboratorio las muestras fueron procesadas aproximadamente 2 horas ckspués ele haber siclo 

recolectadas. 
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PROCEDIMIENTO DE LABORATORIO 

l. Sonificaci<in, con nn sonificador (microti.f, modelo )V185D Ultraso!niclnd.) por. 

30 segundos. 

ll. Diluciones, se tomó 1 mi de la nmestra para preparar diluciones de 10·1 a 10"6 en 

buffer de fosfatos 0.067 molar con pll de 7 .2. Para la dilución de 10·1 se tomó 1 mi. de la 

muestra y se colocó en un tubo de ensaye el cual contenía 9 mi. de buffer de fosfatos, 

pre\'iamente esterilizado en autocla\'e. y ele éste se tomó 1 mi. para colocarlo en un segundo 

tubo el cual también contenía 9 mi. ele buffer el<.' l'osl"atos para la dilución ele 10., y así hasta 

10"'', cada una de las diluciones fue homogen<.'izada con la ayuda de un agitador magnetico 

(super mixer). 

III. Sembrado, De los tubos de las diluciones de 10·1 a 10-' 

se tomó 0.1 mi. depositancloln en una placa de MSII agar (Milis salivarius lmcitracinal'" 

dispcrsandolo con una varilla de vidrio doblada en "L". 

IV. lncuhaci1ín, las placas sembradas se incnbarón en condiciones de anaerobiosis 

(85 % N,, 10 % CO,. 5 % 11,) a 37ºC durante 72 horas, para lo cirnl se utilizó el sistema 

anacr6bico (forma scientiric). 

V. Ohscrvnci<ín e idPn1if1cacicín, se revisaron las placas para ver el desarrollo y se 

examinaron con un n1icroscopio cstcrcoscdpico para la idcntiricncidn de S. 11111/ans ele 

acuerdo a la morfología de las colonias. 
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FOTO 1.- PLACA DE MSll CON LA DILUCION 10·1• 
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FOTO 2.- l'LH 'A DE MSI\ CON LA IHLUCION IO '. 

FOTO .l.- l'l,,\l"A IH: ~ISB CON L\ llll.l'C!ON Jll '. 



RFSULTADOS 

De 191 muestras tomadas en niíios, de 6 a 12 aíios con un promedio de 9.01 aíios 

(OS = 1.736), en 173 muestras el desarrollo fue positivo. En 107 (56.02 %) muestras, 

presentaron desarrollo de Streptococc11.1· 11111ta11s, en 66 (34.55 %) muestras no desarrollaron 

S. 11wta11s y en 18 (9.42 %) muestras no presentaron desarrollo de bacterias de las cuales, 

5 niños tomaban algun tipo de antibiótico (Fig. 1). 

Del total de muestras colectadadas se encontró S. m11ta11s en el 70.72 % de 89 de los 

niíios que desayunaban en su casa; 50. 72 % de 76 de los que tomabiln el desayuno de la 

escuela; 45.4 % de 15 de los toman arnbos desayunos y en un 81 % ele l 1 de los que ayunan 

(Tabla 5 y Fig. 2). 

Del total ele las muestras positivas para S. 11111ta11s 56 resultaron ser del sexo 

masculino y 51 del sexo femenino, de los cuales 58 (54.2 %) niiios desayunaban en su casa, 

35 (32.7 %) uiíios tomaban el desayuno de la escuela, 5 (4.7 %) niiios desayunaban tanto 

en la casa como en la escuela y 9 (8.4 %) niíios permanecían en ayuno (Tabla 6). 
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AJE DE POSITIVAS Fig. 1.- PORCENTPARA S. mutans. y NEGATIVAS 

NO s mutans 
66 34,55% 

TAMAÑO CE MUESTRA 191. 

s. rnutans 
107 56,02% 
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TABLA 5.- MUESTRAS POSITIVAS Y NEGATIVAS PARA S. mutans. 

LUGAR POSI'l'IVAS NEGATIVAS TOTALES 

S. nmtans NO S. nmtans 
(%) 

ESCUELA 35 50.72 34 7 76 
CASA 58 70.72 24 7 89 
AMBOS 5 45.4 6 4 15 
AYUNO 9 81. 2 o tt 

TOTAL 107 56.02 66 34.55 % 18 9.42 % 191 

TABLA 6.- DISTRIBUCION POR SEXO DE ACUERDO AL LUGAR DE DESAYUNO. 

DESAYUNO SEXO TOTAL % 

femenino masculino 

CASA 28 30 58 54.2 
ESCUELA 19 16 35 32.7 
AMBOS 1 4 5 4.7 
AYUNO 4 5 9 8.4 

TOTAL 51 56 107 100 
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Fig. 2.- MUESTRAS POSITIVAS 
A S. mutans (%). 

V' m ---
~ 

-'li ,, 
Ú

~i.: 

20-. 

CASA ESCUELAAMBOS AYUNO TOTAL 

Lugar cie desayuno 

Tamaño de muestra: 191 
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En cuanto a las unidades l'ol'macloras de colonias (UfC), se éncont rarón 73 muestras 

entre O y 10 UFC, 23 entre 11 y 99 UFC, 8 entl'e 100 y 249 UFC y 3 en las que tenian mas 

de 250 UFC (Tabla 7 Y Fig. 3). El resultado del arn\lisis estadístico pal'a determinar las 

difel'cncias encontradas entre los grupos, fueron signilicativas a p = < O.OS, comparando 

los niiios que tomaban el desa)'UllO ele la escuela con los que lo tomaban en su casa. Para 

el cnso de los niños c¡uc ayunaban~· los que tomaban atnl>os desayunos (casa y escuela), no 

fueron tonuulos en cuenta debido a que el tanmño ele la muestra no era suficiente, para 

obtene1· un resultado significati\'o. El mímero ele muestras utili7.aclas para el amílisis 

estaclistico fue ele 90, 44 niiios y 46 niiias; 34 ele ellos tomaban el desayuno ele la escuela 

y 56 el ele sn casa, se comparal'On los promedios ele UFC por sexo, los niiios tuvieron 19.59 

UFC en promedio y las niítas 26.34 UFC en pl'Omcclio. El an>ílisis estadístico no demostró 

diferencias siguilicativas (t = 0.5549; p = 0.458). 

Por otra parte se comparó el promedio ele las UFC por celad, para lo cual se dividió 

en dos grupos; en el primer grupo los niíios de 6 a 8 aiios y en el segundo los niiios de 9 a 

12 aiios, los niítos. Del primer grnpo se obtuvo 1111 promedio de 32.64 UFC y del segundo 

16.33 UFC en promedio; las dirercncia'i encontradas entn• los grupos no fueron 

cstadisticamentc significativas (con una t = 3.2265; p = 0.0759). 

Se compararnn los promedios de UFC por edad y sexo obll'niendo 18.00 UFC en 

promedio para los niiios )' 45.10 UFC para las niiias del grupo entre 6 y 8 aiios. En el 

grupo ele 9 a 12 aiios. los nii'los registraron 20.59 UFC y las niiias 11.92 UFC; los resultados 

obtenidos no fueron estadisticamenll• signilicati\·os t =3.2265; p= .0759 (Tabla 8 y Fig. 4). 
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El promedio de UFC, fue comparado de iicuerdo ·ar. lugar doncfo desayunaban; los 
' . . . . 

niíios que desayunaban en la escuela regist~aron 22.50. UF.C e;t 'promedio y los que 
- ·· ... -º--._.:_r __ - ,·-~>' .·-:·_;-._, -. ·;: ---.,,>- -

desayunaban en su casa 23.37 UFC Las diferencÍiís'1m resulÍaroti .Cstadisticamente 

significativas (t = 0.0087; p = 0.9259). 

Se analizó l'I promedio de las UFC por grupos de edad y lugar de desayuno y de esta 

manera se obtu\'o que los uiiws que tomaban el desayuno de su casa de 6 a 8 años 

reportaron 27.21 UFC en promedio y los ele 9 a 12 años 21.40 UFC, resultó no ser 

estaclisticamcnte significalil'o ( con una t = 0.39 y p = O. 703). Al hacer la misma 

comparación con los niños de la esencia, en los del grupo enlre 6 y 8 mios registraron 38.38 

de UFC en promedio, en los de 9 a 12 años 4.62 UFC; estas diferencias 1·cs111taro11 

cstadisticamenlc significalirns (t = 3.13 p = U.006 (Tahla 9 y Fig. 5). 

TABLA 7.- CONTEO DE Strepwcoccus muJans 

LUGAR U F C 

o - 10 11 - 99 100 - 249 +250 totales 

CASA 1 11 5 58 
ESCUELA 2 9 3 1 35 
AMBOS 3 2 o () 5 
AYUNO 7 o 1 9 

TOTAL 73 23 8 3 107 
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Fig. 3.- CONTEO DE UFC DE S. mutans 

80-

CASA ESCUELA AMBOS AYUNO TOTAL 

Lugar de cJesayuno 

0 0-1 O UFC iZJ 11-99 UFC 0 100-249 UFC t;3 + 250 UFC 
Tamaño de muestrn: 107 
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TABLA 8.- PROMEDIO lfü UFC POR EDAD Y SEXO 

EDAD SEXO PROMEDIO DES\'. EST. MÜESTRAS 

6 A 8 l\lASCU 18.00 37.76 17 
FEMEN 45.10 60.64 20 

TOTAL 32.64 52.55 37 

9 A 12 MASCU 20.59 39.11 27 
FEMEN 11.92 26.7:i 26 

TOTAL 16;33 _33;57 53 

TOTALES 23.04 4ÚO 90 

TABLA 9.- COMPARACION ESTADISTICA DE DESAYUNO, EDAD Y UFC 

EDAD 

6 - 8 
9 - 12 

6 - 8 
9 - 12 

E s e E L A 

CASOS l'RO:\lEDIO OESVIACION ESTANDAR 

18 
16 

19 
37 

38.38 
-U2 

45.40 
5.-11 

Resultado cstaclistiro t= 3.13 p=.006 

CASA 

27.21 
21.-10 

59.27 
39.IO 

Resultado cstadisticn t= .39 p=.703 
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Fig. 4.- PROMEDIO DE UFC DE 
S. mutans POR EDAD Y SEXO. 

50 

MASC. FEM. TOTAL MASC, FEM. TOTAL PROM. GRAL, 

Sexo 

06-8 .A.i'IOS 11'19-12 At\Jos 0Píl0fvl. GRAL. 
Tamaño de muestro.: 90 
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Fig. 5.- PROMEDIO DE UFC POR LUGAR 
DE DESAYUNO Y GRUPOS DE EDAD. 

so-

40· 

~ 30- .· 

f; 20- .· 
!.J. 

10-· 

s~a AÑOS. 9-12 AÑOS. 6·8 AÑOS. 9-12 AÑOS. 

Grupos ele edad. 

lS::J ESCUELA. 0 CASA 
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A 46 niños de los l!JI se les preguntó si llevaban a cabo una higiene bucal posterior 

al desayuno de los cuales 16 contestaron que si y 30 que no. De los 46 niños encue~tados 

en 29 de ellos se encontró Streptoccus 11111ta11s; 10 tomaban el desayuno de la escuela y 19 

el de la casa, de los niiios de la escuela ninguno se lavaba los dientes despues de desayunar 

y obtuvimos nn promedio de 25.70 UFC (DS =45.20). Los niños que desayunaban en su 

casa 8 llevaban a cabo una higiene bucal dcspues del dc.•ayuno teniendo un promedio de 

4.50 UFC (DS = 9.36); y 11 110 llcmhan a cabo esta higiene, y éstos tuvicrón un promedio 

de 61.72 UFC (DS = 52.70). 

Se comparó d promedio ele UFC de los niirns que no llcvahan una higiene bucal que 

desayunaban en la escuela el cual fue 25.70 UFC. menor a los que desayunaban en su casa 

que tnvieron 61.72 UFC lo cual no resultó ser estadísticamente significativo (t = -1.69; p= 

0.108). Al igual se companí los niiios que tomaban el cksayuno de su casa. los que llevaban 

a cabo una higiene bucal y los que no; los que se !avahan los clientes tin·ieron nn promedio 

de 4.50 UFC, y los que no 61.72 UFC (Tabla 10). lo rnal rl'sult1í ser cstadisticamcnte 

significativo (t = 3.53; (l = 0.005). 

TABLA 10.- HIGIENE BUCAL OESPUES DEL DESAYUNO 

DESA VllNO HIGIENE 

ESCUELA 

CASA 

SI 
NO 

SI 
NO 

# 

JO 
o 

8 
11 

PRO:VI. DE UFC 

25.70 
o 

4.50 
61.72 

DES\'. EST. 

45.20 
o 

9.36 
52.70 

Resultado estadístico de los de la casa t = 3.53 p= .005 
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DISCUSION 

En varios estudios se ha encontrado que un f:Íctor eti<Ílógiéo 'in1p~rtaiite ei1 la 

formación de la caries dental ha sido la ingcsta de carbol1id1i~¡~~'.yii;;a iKat~ l;igle~c 1;'ucal 

lo cual favorece la adcrencia del Streptococcus 11111/ans ,3·'·6• 1 ;,;,,;.;;,.,,,;,'~'. 

En este estudio se encontró Streptococc11s 11111ta11s en el 56.02 % ele los niíios, 70.72 

% de los que desayunaban t•n su casa y 50.72 % de los que tomaban el desayuno de la 

escuela, menor a lo repm1ado en i\léxico por Del Rio que fue 95% en los niiins de la ciudad 

y 75% de niiios Mazahuas". Posiblemente el menor porcentaje de desarrollo de S. 11111/ans 

se deb¿ a que los niiios de esta in\'cstigación tienen 1111a atención dental en la 111is111a escuela 

y los niiios cstndiaclos por Del Río son niiins Mazahuas los cuales dadas sus condicione; 

pauperrimas y su aislamiento de las zouas industrializadas no cuentan con una atencinn 

dental adecuada pero la dicta que tienen les ayuda a kuer nn porcentaje menor de S. 

11111ta11s comparado con los niiins que paseahan por el parque de Chapnltcpcc los cuales 

presmuiblemcute consumieron alguna golosina o algrín alimento al pascar y principahm•nte 

a que en el estudio ele Del Río los porccntajL•s son de niiios con caries. 

Sl~ cncontrd que 1111 ntímero nmyor de nniestras tU\'it•ron un dt•sarrollo entre O y 10 

UFC, y menor, en las mayores de 250 UFC. con lo cual se puede ohscn·ar que el resultado 

es menor a lo repo11ado por Del Río (1991), Kristofl'ersson (1986) y Togclins (1982); Del 

Río en 1991, encontró nn mayor mímcro de muestras con desarrollo de S. 11111ta11s entre 11 
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y 99 UFC, y un menor entre O y 10112'; En otro estudio e11 Suiza con nirios de 13 aiius se 

encontró un mayor número ele muestras con nuis ele 100 UFC y un menor número de mues 

tras con O UFC". En otro estudio realizado con niños de escuela de entre 7 a 15 aiios, 

reclutas militares de entre 19 y 21 aiios, y refugiados vietuamitas de entre 19 y 21 aiios, se 

encontró mayor desarrollo entre 11 y 50 UFC y menor entre 51 y 99 UFC". 

Comparando el lugar donde desayunaban con la celad y las UFC encontramos que 

los niiios entre 9 y 12 aiios tuvieron menor promedio ele UFC que los niños entre 6 y 8 aiios 

lo cual fue esta disticameute significativo y ésto posiblcmen!l• se debe a que los niños ele 9 

a 12 años tienen nrns ai10s con el control de carbo hidratos. no pudiendo compararlo con 

otros por no haber reportado este tipo ele comparaciones anteriormente. 

Se obtuvo un valor significativo en la comparacitín de los niños que llcrnban a cabo 

una higiene bucal clespues de desayunar en su casa y los nilios de la escuela ele los cuales 

ninguno se lavaba los dientes despues de desayunar y ésto posihlc111ente nos indica que 

aunque no se cepillan los diente5 los niños ele la escuela tenían un promedio menor de UFC 

que los que tampoco tenían una higiene de los que tomaban el desayuno de su casa. 
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CONCLUSIONES 

El control de carbohidratos en la dieta de la esclich-¡'¡uvo efecto en los niños entre 

9 y 12 años, lo que presumiblemente se debe a que estos niños tienen más años con el 

control en el consumo de carbohidratos. 

Sí la cantidad de carhohidratos en el desayuno de la esencia fuera reducida aun más 

posiblemente tendria un efecto significativo en la cantidad de UFC del Streptococcus 

m11ta11s. 

Es conveniente que acompañado con el control de carhohidratos, los niños en la 

escuela tuvieran un programa preventivo que sea aplicable posterior al desayuno. 

Es necesario que se fomente en los niños una higiene bucal posterior a la iugesta de 

alimentos ya que se ha camprohaado que reduce conciderahlemente la cantidad de S. 

11111ta11s dados los resultados obtenidos en este estudio. 
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