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RESUMEN 

La prevalencia e incidencia de caries dental en los niflos, ha 

sido asociada con varios factores como: la experiencia previa de 

caries, el volumen de producción salival, el pH salival, las 

concentraciones de S. mutana y L. acidophilus en saliva y la 

frecuencia de ingesta. Se considera a estos factores como 

indicadores en la predicción de la actividad de caries. 

El propósito de este estudio fue registrar: 1) la 

prevalencia de caries dental, la resistenc ia del esmal te a la 

disolución por ácidos, el volumen de secreción salival, el pH 

salival, los niveles de S. mutana y L. acidophilus y la 

frecuencia de ingesta en niños con diferentes condiciones de 

salud bucal. 2) Determinar el factor de riesgo que cada uno de 

estos elementos guarda con la incidencia de caries. 
A través de un muestreo estratificado de conveniencia, se 

estudió a 340 niños, entre los 7 y 12 años de edad. La condición 

bucal se determinó utilizando los criterios de la O.M.S. 

Se conformaron 7 grupos según las diversas combinaciones del 

índice de caries dental (niños con dientes S, SC, SCO, SCP, SCOP, 

SO y SOP). Se evaluó la resistencia del esmalte a través de la 

técnica RM. El pH Y los volúmenes de secreción salival se 

midieron mediante la técnica Dentobuff. Las concentraciones de S. 

mutans en saliva se determinaron mediante la técnica de 

Matzukubo. Las concentraciones de L. acidophilus se determinaron 

a través de la técnica Dentocult Lb. 

El promedio del índice CPO-D fué de .94 Z 1.7. Se registr6 

una falta de asociaci6n entre la resistencia del esmalte y la 
caries dental. El pH salival fue proporcionalmente inverso al 

índice de caries. La distribución del pH salival y la condici6n 

de salud bucal fue sin diferencias estadísticamente 

significativas. 

Las concentraciones salivales de L. acidoplilus estuvieron 

asociadas en forma significativa con la experiencia de caries, y 

sobre todo con las condiciones de salud bucal SCO, SCOP y SCP. No 

se estableció asociación entre las concentraciones de S. nlutans 
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y la pr'evaJüncia " 111,'ltl(!1l1 Id ,11' '011 1"1; 

Los promediol) (I!:' /Jl'(:II~t'ltJlI II"III/dl 1'11 '11'"1''' I 1'111111HlldddH, 

no correlacionaron 1.:011 Id 1J\('vtlll'llt'liI dI' "dI 11'11 

Se determinó que l()t:l I 1(~/JII')/I 

estadísticamente 8i9ni f j cdl i V(ll.1 

encuentra cualqu ier coneell L r LIC ¡(¡ti 

IUI!1111I dI', 11. 1111 ('lldlld(J 

CI .' , /I/lIId/lU (1/1 lI,¡lIVrI. 

1 t-~ Li 

riesgo es de 5.33 para l •.• pn~fH'!n('ja r!( .. L. d('/dl1f>JliJIIo'I Y de .'J(, 

cuando la producción de flaUva en lep0130 ell .~l mI x l1\ill. 

Se establee ió que la expe r iene ia ante 11 () 1 do Co l'leB (í lid i ,'(-' 

epo ó ceo) es la variable que tiene una Illayol~ dl:Jociación con Id 

incidencia de caries, y que el 00% de las variaciones de.l ínclit'!" 

se deben a haber padecido previamente la ellfermedad. 

Palabras clave: Caries, resistencia del esmalte a la disolución 

ácida, volumen de producción salival no estimulado, volumen de 

producción salival estimulado, pH salival, incidencia de Garlel'3, 

factores de riesgo a caries. 
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SUMMARY 

Factora asaociated wi th preval enee and i ¡le; ,lunee t ca r i E'::> 

in children inc1ude: the previous caries experience, sallvdry 

f10w rates, salivary pH, salivary concent~ation of mutans 

atreptoccocci, salivary concentration of lactobacillus and 

dietetic habita. These factors can be considered to be 

significant parameters in caries prediction tests. 

The aim of this study was to register: 1) dental cari es 

index (DMF) , enamel acid dissolution, salivary secretion rate, 

salivary pH, the salivary concentration of mutans streptoccocci 

as wi11 as lactobacillus, in diferent oral health condiciorls, and 

2) to compare the risk of eaeh of these factors in the 111cidence 

of caries. 

340 children irom 7 - 12 years old were studied, oral health 

condition was determined through W.H.O. criteria, and 7 groups 

were studied by the combination of the oral status (caries free, 

D, DF, DM, DMF, F, FM). 

The enamel acid dissolution was registered by RM tachique, 

the salivary flow rates and pH ragiatered by Dentobuff tests. The 

concentration of mutana streptoccocci was estimated by the method 

of Matzukubo, the number of lactobacilli was estimated by the 

Dentocult dip-slides. 

The enamel acid dissolution didn't ha ve a signi¿icant 

association with caries. The buffering capacity (pH) was 

inversely related to DMFT. The pH and oral heal th condi t ion 
didn~ have a significant association. 

Salivary levela of lactobacilli were aignificantly 

associated with caries DF, DMF, DM oral health condition. No 

significant differences were found between salivary flow rates 

and caries prevalence. 

Significant statistic riks were: S. mutans of 11.48 when 
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the bacteria is found, Lactobacilli 5.33 and the tj"w ,,,1.1 
stimulated salivary production .:? 1 of 1.96 ml x Ill.ln. 

Previous caries experience has the maj 01:" assoc 1 el ti' ~/l W II I 

caries incidence (R2 ~ 80.9%). 

Key words: dental caries, enamel resistent to ac id di SbO 111 t l· Ii, 

whole saliva, stimulated saliva, buffer r.apacity, Ck'llt .tl 

incidence, dental incidence, caries riek. 
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l. I N T R O D U e ION 

La caries es la enfermedad bucal de mayor prevalencia.' En 

el afio de 1982, existía en México una distribución de caries en 

los nifios de 12 afias de edad entre 1.2 a 2.6 dientes cariados, 

perdidos u obturados 

había incrementado a 

edad. 2 

(índice CPO-D) y para 1992 el índice se 

5.3 dientes CPO-D, en el mismo grupo de 

Estudios de prevalencia de caries dental en la Ciudad de 

México han determinado que el 95% de la población escolar se 

encuentra afectada por dicha enfermedad.3.4 

La caries dental es una enfermedad infecciosa y 

transmisible, causada por microorganismos que se adhieren y 

colonizan las superficies dentales. El desarrollo de la lesión de 

caries es multifactorial, este proceso se inicia cuando a partir 

de la ingest ión de sacarosa en la dieta I los microorganismos 

metabolizan glucosa y liberan ácidos orgánicos, como el ácido 

láct ico, que ocasionan la disoluci 6n del esmal te. 5·8 

Entre todos los microorganismos bucales se ha identificado 

al S. mutans como el principal microorganismo cariogénico. 

Este trabajo se enfocó hacia la evaluación de algunos de los 

indicadores, identificados como los de mayor peso predictivo para 

el futuro desarrollo de la enfermedad, estos son: 

1.- El índice previo de caries, 
2.- la resistencia del esmalte a la disolución ácida, 
3.- los volúmenes de producción salival 
4.- el pH salival 
5. - las concentraciones sal i vales de Streptococcus mu talls (S. 

mutans) 
6.- las concentraciones salivales de Lactobacillus (L. 

acidophiluB), y 
7.- la frecuencia de la ingesta. 

El objetivo de est~ est.udio fué determinar el félctor de 

riesgo de cada uno de estas variables en relación a la incidencia 

de caries. 
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4. MARCO TEÓRICO 

ANÁLISIS DE CADA FACTOR 

4.1 SUSCEPTIBILIDAD DEL HUÉSPED 

ESMALTE DENTAL 

El esmalte dental es una sustancia dura, de aspecto vítreo 

que recubre la superficie externa de la corona del órgano 

dentario. Es el tejido más calcificado, su espesor varía desde 

0.2 mm en la región cervical y la profundidad de fisuras y 

fosetas, hasta 2.5 mm. en las cúspides. 

El esmalte es de origen ectodérmico y su formación se inicia 

a partir de la matriz orgánica del mismo. Este tej ido está 

compuesto por millones de prismas y bastoncillos calcificados, 

que corren de la unión dentina-esmalte hasta la superficie 

externa. 
La colocación compacta y los diferentes tipos de orientación 

de sus cristales es lo que da a los prismas su ident idad 

estructural y su resistencia. !H3 

En el esmalte pueden describirse tres componentes: 

1.- Fase mineral o inorgánica. 

Comprende el 96% del peso del esmalte y es 

esencialmente hidroxiapatita cristalina modificada, con 

un contenido de aproximadamente 36% de calcio, 17~ de 

fósforo, 2.5% de dióxido de carbono, 0.6% de sodio, 

0.4% de magnesio, 0.3% de cloruro y cantidades 

insignificantes de otros elementos como: fluoruro, 

zinc, plomo, hierro, plata, manganeso, selenio y 

estaño, que tienden a concentrarse en unas cuantas 
micras en el exterior. 13.1S 

2.- Fase orgánica. 

Juega un papel esencial en la calcificación original y 

presenta restos finales de tejido ectodérmico; que es 

principalmente una proteína, con una pequefta cantidad 

de sacáridos y lípidos. 14 
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3.- Fase acuosa. 

El contenido de agua del esmalte¡ aunque pequeflo¡ 

representa un importante papel¡ ya que del vol umen 

total de agua, la mayor proporción se encuentra 

rodeando cada cristal ita y forma una capa o concha de 

hidratación, que media el intercambio iónico. 13. ,t. 

El resto de la fase acuosa está t:nida débilmente y 

queda comprendida en el espacio interprismático, donde 

sirve como medio para la difusión de los sol utas dentro 

y fuera del diente. 

El esmal te, después de la erupción, está expuesto e:1 forma 

constante a ciclos de desmineralización y remineralizaci6n, por 

lo que es importante que se mantenga un equilibrio entre la 

pérdida y la recuperación de minerales. Si este equilibrio se 

conserva no se desarrolla caries, pero Sl la desmineralización es 

mayor que la remineralización, entonces se inicia el proceso 

carioso. 

El ácido va desmineralizando los prismas del esmalte creando 

microcavidades, bajo una superficie inta~ta. Ciclos alternos de 

remineralización y desmineralización producen la cavitación. 

Dentro de la dinámica fisiopatológica de este proceso, los 

minerales que se encuentran en la saliva se intercambian entre la 

superficie del esmalte y el medio bucal circundante. Este 

movimiento de remineralización depende, de las concentraciones de 

minerales y del pH salival. 1s 

NATURALEZA QUfMICA DEL ESMALTE 
Los prismas del esmalte químicamente estan constituidos por 

hidroxiapatita Ca 1ü (PO.) G (OH) 2' Un cristalito o prisma está 

construido por pequeñas unidades o elementos. La repetición de 

estas unidades primarias en la dirección de los tres ejes 

representa un cristal completo. 13.16 

En un cristal de hidroxiapatita, el magnesio, el estroncio, 
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el radio e iones de hidrógeno pueden sustituir al ion calcio el1 

su posición y hacer un cristal menos resistente a la 

desmineralización. El carbonato, puede entrar como sustituto de 

cualquier otro ión en esta red cristalina dinámica y aumentar las 

tendencias de caries, debido a que este compuesto es menos 

estable. 10,1"1 

El fluoruro puede sustituir al hidróxilo de lo que resulta 

un cristalito de fluorapatita un elemento mas resistente a la 

desmineralización. 13
-
16 

De igual forma, 1~9 prismas del esmalte pueden estar 

embriológicamente constituidos por elementos químicos menos 

estables que la hidroxiapatita, como es, el fosfato octocálcico 

CaeH2 (P04)6oSH20¡ y fosfato cálcico CalO - xHx (P04 )6 (OH)~-x (en 

donde x puede variar a 0,2),16 

La falta de calcio 9ugiere que 109 grup09 de ortofosfato 
adyacente I en la red apatí t ica, están unidos por enlaces de 

hidrógeno, y el radical fosfato puede ser reemplazado por 

carbonato, haciendo más fácil la disolución ácida del esmalte 

pues tiende a aumentar la solubilidad de la apatita,lO,13,16-19 

FORMACIÓN DE LA LESIÓN CARIOSA 

La solubilidad de la hidroxiapatita depende de la actividad 

de calcio, f6sforo y del hidr6xilo en la soluci6n, Cuando el 

calcio, el f6sforo o el hidr6xilo no se precipitan por falta de 

saturación, la hidroxiapatita se disuelve y, si además se 

considera que esta mol~cula no es químicamente pura, por estár 

contaminada con elementos traza, se modifica la reactividad del 

esmalte al ácido. 16 

Los eventos que controlan el inicio de una lesi6n cariosa 

son: 1) la composición química del esmalte, 2) el tipo de ácidos 

producidos por los microorganismos de la placa dentobacteriana 

(POB) y 3) la velocidad con que se difunden estos ácidos a través 

de la película adquirida y de la placa, que actúan como membranas 

de difusión que impiden la salida de estos ácidos hacia la 
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VELOCIDAD DE DIFUSIÓN DE ACIDOS EN gI, ESMALTE 

El líquido del espacio interprismáLl(," óJirve de transporlc~ 

para los iones y complejos químicos haciél ad~ntro y fuera del 

esmalte. Los ácidos viajan en la fase acuosa y atacan zonas 

centrales del prisma ocupadas por iones hidr6xilo. Es así que la 

desmineralización comienza en el cent.re> del cristal de 

hidroxiapatita. 6 ,13,;q ;¡, 

La solubilidad del esmalte dental, en f301Llciones ácidas. 

está determinada pGr los cambios en la compos i e lón de 1 a apat i t' a . 

Estos cambios son inducidos por el intercambio iónico, 

heteroiónico, isoiónico, tanto acoplado c()mo balanceado, entre 

las fases orgánica y líquida. 

La apatita no tiene una solubilidad uniforme, ya que esta 

aumenta conforme disminuye el pH, y es similar a la del fosfato 
de calcio a pH 6 Y a la del fosfato cálcico a pH 4. ::'.11.3."'-:9 

La difusión en el esmalte, de los iones de hidrógeno y de 

las moléculas de ácido no disociado, así como la velocidad de 

reacción entre el ácido y el mineral, son de suma importancia 

para el control de la velocidad del ataque ácido. 

Las barreras a la difusión en la capa externa del esmalte 

reducen la velocidad de disolución ácida y retardan la 

desmineralización y la remineralizaci6n de la superficie. Los 

iones de ácido y las moléculas de ácido disociado, están en 

libertad para reaccionar con la estructura del diente y 

disolverlo, una vez que atraviesan la capa 9ubsuperficial 

protectora. 
El ataque ácido cesa, en cuanto se vuelven apreciables las 

concentraciones locales de calcio y fosfato disuel tos, y se 

reanuda cuando los ácidos se difunden más en la estructura del 

esmalte, o cuando los iones de calcio y fosfato liberados salen 

del área involucrada. 

La repet ie ión e ícl ica de estos procesos de di fusión regulada 

conducen a la descalcificación de la estructura del diente. 
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f actores que modu 1 d 1. d ve 1 oc j dad de 1 ct d('~jllll rJ<-' ¡-a 11 Zc1C 1 ón. La 

desmineral i zac ión puede medi rse de aCIje rdo !el rapidez con la 

que se pierde calcio. Un esmalte resist.enL'; ~;f..'1.é'í dIsuelto más 

lentamente por los ácidos, mientras que un csma::' te poce> 

resistente presentará una mayor velocidad de disolución. 2
¡ 

La técnica colorimétrica R.M. (modificación de la técnica 

"color reaction time" I utilizada en los años sesenta) ha sido 

empleada para determinar la velocidad de disolución ácida del 

esmalte. Es decir RM se ha presentado como un método sencillo y 

de fácil interpretación para valorar la resistenCIa. 2C:2 

Existen otras técnicas para deternllnar la velocidad de 

disolución del esmalte, pero todas ellas tienen lln alto grado de 

dificultad, tanto para su aplicación como para su valoración." 
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4.2 MICROBIOLOGíA BUCAL 

Poco det1pués de que se llrnpld un dlélltc, .-i(' ! ,jtf1\d f,c.bre éste 

una membrana orgánica llamada película adqulridd, tranSCuITldos 

unos cuantos minutos pueden encontrarse sobre ésta membrana 

conglomerados 

aumentando de 

de bacterias, 

tamaño como 

los cual es 

resultado de 

bacteriana, formando microcolonias, 212; 

gradualmente van 

la proliferac:3n 

Simultáneamente las bacterias se adsorben a la superficies 

formando una capa bacteriana continua que progresivamente aumenta 

de espesor, a ésta masa bacteriana se le denomina PDB (placa 

dentobacteriana) 

La PDS ésta compuesta por bacterias densament~ agrupadas que 

están incluidas en un material amorfo llamado matriz de la placa. 

Se calcula que las células bacterianas comprenden entre el 60 y 

70% del volumen de la placa, mientras que la matriz orgánica 

ocupa el resto. 25 

La matriz da integridad estructural a las masas microbianas. 

Está formada por polímeros carbohidratados extracelulares, 

sintetizados por las bacterias, así como por macromoléculas, 

otros elementos derivados de la saliva y el líquido crevicular. 

Al acumularse grandes masas sobre superficies especificas, los 

microorganismos de la PDS concentran sus actividades químicas en 

esas zonas.u, 

La PDS ésta formada por una mezcla de organi&rnos que varían 

según, el lugar, los hábitos dietéticos, y el tiempo de 
maduración. La acumulación de la PDB es el resultado del balance 

entre la adherencia, crecimiento y remoción de los 

microorganismos. 

El desarrollo de la pVlca, en ténninos de masas bacterianas, 

es contínuo hasta que se alcanza una masa crítica. Existen 

fuerzas que limitan cualquier expansión ulterior de la placa, 

como sería la capacidad de contención de fisuras, fosetas y 

defectos estructurales sin embargo su desarrollo y reorganización 
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son constant-es.' 'J •• " 

La cclri(~f3 f:'~j una c!e~3L1UCCl':;¡~ lc,ca;lzdua de los tejJ.dos 

dentales {J0r la ac,'Lón ba,;teriana, ~3e JI:l,'ld por lO~l ácidos 

orgánicos producidos por las bacterias bucales él consecuellcia de 

su actividad fermentativa Bobre los cat-bohl<iratos. 

La desmineralización inicial ocurre [JO! C1ebél.jc, de la PDS 

entre la pel5.cula adquirida y la 8ubsuperLcie del esmalte, a 

través del puente cálcico que se establ e,~'e el1t re las cargas 

negativas superf iciales de las bacter las y L: pel ícula 

adquirida. l < 

Debido a las variantes de la PDB y, a causa de esto, su 

patogenicidad, está influida por las relaclones entre la placa y 

dieta, o sea que la cariogenicidad de la placa es en gran parte 

una función de la selección bacteriana y está mediada por la 

manipulación de la dieta, 7.9,.6'29 

MICROORGANISMOS ASOCIADOS CON LA CARIES 

Se ha demostrado, a través de investigaciones en modelos 

experimentales, que los microorganismos son esenciales en la 

producción de caries. Los animales exentos de bacterias, no 

desarrollan caries dental cuando se alimentan con una dieta rica 

en sacarosa, pero sí desarrollan la enfermedad cuando en las 

mismas condiciones se introducen bacterias. s-s, 15,30,31 

Las conclusiones más relevantes que se pueden extraer de 

éstas investigaciones, en animales monoinfectados, en relaci6n 

con los microorganismos son: 

1.- Los microorganismos de la PDB son un requisito 

indispensable para la iniciaci6n de la caries. 30,31 

2.- La capacidad de producir ácido es un prerequisito para la 

inducción de caries, pero no todos los microorganismos de la 

PDB son cariogénicos, cs decir, no todos 108 microorganismos 

acidógenos son cariogénicos. 

3. - Las cepas de microorganismos capaces de producir caries 

pueden sintetizar dextranas o levanas extracelulares. No 
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4 . -

todas las cepas que producen polis:l\.·ál idus extl'acelulares 

son capaces de producir carIes. 

Los microorgan i smos varían en 

caries. No hay caries sin 

cariogénicas. 

su capa e lClad para produc 1 r 

PDB ¡:'lero hay PDB - s no 

5. - Un microorganismo debe de tener ciertas características 

indispensables para establecer su capacidad cariogénica como 

son: 

- Debe tener adherencia (producir polisacáridos 

extracelulares. 

- Debe producir ácido y 

- Debe ser resistente al ácido. 

6.- Los microorganismos que han demostrado ser cariogénicos en 

animales gnobiotico9 gon: . 
- Streptococcus mutans, que produce dextranos (polisacárido 

extracelular que contiene unidades de glucosa) . 

Streptococcus salivarius, 

(polisacárido extracelular que 

fructuosa) . 

que produce levanos 

cont iene unidades de 

- Streptococcus sallguis, que produce dextrano. 

- Streptococcus mil~Leri, que produce dextrano. 

- Lactobacillus acidophilus, que produce dextrano. 

- Lactobacillus casei, que produce dextrano. lO
-

41 

7.- En condiciones experimentales sólo el S. mutans puede 

iniciar caries en superficies lisas al igual que en fosas 

y fisuras. Los demás microorganismos sólo pueden inducir 

caries en fosas y f iauras. 41-45 

Por estas consideraciones el énfasis de la investigaciones 

en los dltimos treinta y seis aftos ha recaído sobre el S. mutans, 

que la mayoría de los investigadores considert como el agente 

etiológico primario de la caries. Las siguientes razones 

justifican tal posición: 

Los S. mutans colonizan los dientes de una manera 

localizada; algunos dientes y superficies dentales pueden 

21 



e s t a r j n f e c t ¿¡ d ¿¡ s rn i e n t. t' a~:3 q \.H: u L 1 ¿UJ 1\ U J' , • :¡ t <.:i¡ \. E 11 Y t? n e c·.::11 I 

esto coincide con el patrólI dt~ dl.~~3dll' ii de ('¿¡ t1 es. Las 

superf icies afectadas están caSl f.¡ l.elr\l)n~ colon i zadaf> por 

ni veles e levados de .']. 1II11 talla. 4~ ¡I 

.. Las personas que tienen muchas 1 Cfj j OIles ca ri osas tienen 

mas superficies dentales infectadas 

aquellas que tienen pocas lesiones de 

Existe una correlación positiva 

pOI' mil tans que 

caries. ,H '¡I' 

y t~ fJ L ad í Bt icamen te 

significativa entre la duración de la infeccLón bucal con S'. 

mutans y la incidencia de caries.~~ 

Existe evidencia que sugiere que Id infección tie las 

superficies dentales por S. mutallS precede al desarrollo de 

lesiones cariosas. 35.50-52 

- Existe un umbral de infección bucal materna con el S. 

mutans por debajo del cual, el riesgo de transmisión al niño 

es baj 0. 53
-

55 

- Individuos con un alto conteo de S. mutans (> 10 6 por mI. 

de saliva) desarrollan mas cavidades que sujetos con conteos 

menores. 44 

PROPIEDADES DE LOS MICROORGANISMOS INDUCTORES DE CARIES 

Los factores ecológicos afectan la naturaleza de las 

poblaciones microbianas en la placa y rigen el potencial 

cariogénico de la misma, entre estos destacan: la capacidad de 

adherirse al diente, la facultad de producir ácidos, el potencial 

de resistencia a los mismos (aciduridad), S6,!,' las interacciones 

metabólicas de complementariedad y de antagonismo de los 

microorganismos, así como la del tipo y calidad de la ingesta. 2S.56 

Streptococcus 

Los estreptococos aislados de todos 108 lugares de la boca 

comprenden la proporción más importante de mj~roorganiBmos de la 

flora bucal normal. Este grupo bacteriano representa el 28% de la 

flora total de la placa, 29% de la flora del crevículo gingival, 

45% de la flora de la lengua y el 46% de la flora salival. La 

22 



mayoría son estreptcj<._OL'US "ti L.l iltcl:¡i~)~ i LJ '()!) 

La Ploducción de P()ll~jd( cíllJ();:] }~U} !o~;; ,,'::it Jt-;l)t~/·()C(;S ante el 

aumento de la sacarosa en la caviaad DucaL) e:j ulla propiedad 

ecológica importantt~. Los po 1 írne ros ext rac(~ 1 u 1 ares i nsol ubl(>s dE' 

estos microorganismos juegan un papel importante en la 

colonización de algunos estreptococos buca les sobre las 

superficies expuestas del diente. La producción de polímeros es 

tal vez la clave en las pruebas químicas de 11lentiflcación de 

estos microorganismos. 

Varias especies de estreptococos tienpl1 pl".:J~ledades que los 

pueden hacer cariogénicos en modelos experimenta!es. Sin embarg( 

sólo el grupo denominado en forma global como S. IIlutans han 

demostrado producir caries. 

Estreptococoss del grupo mutans 

Incluyen las especies bacterianas más cariogénicas en 

animales gnobióticos alimentados con una dieta rica en sacarosa. 

Las especies que comprende este grup.) son: "I.~ 

S. mutans serotipos c, e y f (incluyendo S. ferus y S. 

macacae serotipo c· , 
S. sobrinus serotipos d y g, 

s. cricetus serotipo ai 

S. rattus serotipo b y 

S. downei serotipo h. 

La caries en el ser humano se asocia con la colonizaci6n de 

las superficies dentarias por estos estreptococos entre los que 

destacan S. mutans y S. sobr.inus como los pri.ncipales. 1.~.J9 

Producción de ácido 

La al ta cariogenicidad de los estreptococcos del grupo 

mutans está asociada a su capacidad de met.abolizar carbohidratos 

y continuar produciendo ácido láctico en ambientes con pH <5.0. 
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El ingreso de glucosa a S. mutans continda aan cuando el pH 

ambiental bajo impide el funcionamiento de la fosfotransferasa. 

En estas condiciones, la adenosina trifosfatasa dirige la vía 

alterna para la importación de la glucosa por un gradiente 

desceildente de protones. Este mecanismo es mas ef iciente mientras 

mayor sea la diferencia de pH entre el citoplasma bacteriano y el 

ambiente externo. 25 

Adherencia bacteriana al esmalte 

La adherencia bacteriana a la superficie dentaria es 

indispensable para el inicio de la caries. Por ello, es 

importante estudiar los mecanismos que permiten la unión firme de 

los estreptococos al esmalte. 

La colonización del esmalte se lleva a cabo en dos fases: la 

primera comprende una unión débil y reversible, mientras que en 

la segunda la adhesión es firme debido a la formación de 

polímeros de gl UCOBa y fructuosa, que proporcionan un medio 

gelatinoso, removible sólo por medios mecánir.os, como el 

cepillado dental. 29 

Adherencia independiente de la sacarosa. (la. Fase) 

El esmalte dental está constituido por cristales de 

hidroxiapatita, y su superficie externa tiene una carga eléctrica 

negativa. Diversas proteínas de la saliva como las mucinas, los 

fosfoproteínas y las glucoproteínas sulfatadas, espontáneamente 

se unen al esmalte mediante una capa de iones de calcio, para 

formar la llamada película adquirida. En esta primera fase de 
adhesión, los microorganismos se unen a la película adquirida e 

inician el desarrollo de la PDB. Las bacterias que forman la 

comunidad inicial facilitan la incorporación de otros 

microorganismos. 29. 59. ~n 

S. sanguis inicia la colonización al unirse a las 

glucoproteínas de la película adquirida mediante una combinación 

de fuerzas electrostáticas e hidrofóbicas. Las cepas de S. mutans 
inicialmente se asocian a diversas glucoproteínas de la película 
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adquirida, mediant~ enlacet:-1 de tipu 1,;(,'\ ll.a ,'¿¡lb,JLlCiJdLO, aSl 

como por adhesinas y'Ut~ encuentra!, !;jU lC>ccpt "1 en la pel íl.:ula 

adquirida. Por otra parte, la adhef:uón u:"mpldna de ,'). sobcillUS 

depende de enzimas estreptocóccicas como ,.}lllCosiltl¿lllsferasas y 

dextranas, además de glucanas inmobil izadas sobre el diente. t
: (J 

Adhesión dependiente de la sacarosa (2a Fase) 

Una vez completa la primera fase de adhesión, la permanencia 

bacteriana depende de la capacidad de los microorganismos para 

anclarse firmemente de modo que no se relnUeVilI1. De ahi. que St: 

capacidad de entretejer glucanas y fructanas sea Ull factor 

importante en la cariogenicidad. 

Tanto S. sanguis como 8. sobrinus y B. mutans producen 

polímeros extracelulares de glucosa y fructuosa con los que se 

adhieren f irm8 e irrevenüblemente a la sup~l'f icie del diente, 
Otras bacterias bucales productoras de polímeros extracelulares 

incluyen a S. oralis, S. salivarius y A. viscosus y algunos 

lactobacilos. 

Las bacterias productoras de polímeros de glucosa, de 

fructuosa o de diversos heteropolímeros, tienen en sus 

superficies receptores para dichas moléculas y esto les permite 

adherirse tanto al diente como entre ellas mismas, formando así 

una compleja red sumamente resistente a la remoción por medios no 

mecánicos. ' ·8
.
29 

Lactobac.illuB 

L08 lactobacilos son una de las espacies precursoras de la 
colonización de las membranas y mucosas bucales, especialmente de 

la lengua. 

Un gran número de estos microorganifJmo8, horno o 

heterofermentativos han sido aislados en la boca. Las especies 

más frecuentefJ son: L. case.i y D. .:le i dophi 1 us. EStCH3 

microorganismos acidogénicos y acidúrico8 se encuentran un 

concentraciones bajas en la PDB, comprendiendo menos del 1% dlÜ 
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total de microorganismos cultivables, 

Algunas especies de lactobacilof3, ill(L 't:fl (',¡1 .\(~f; eL f U3Ul¿¡,:; 

y fosetas en mode}os animales alimentados ('OIl dieLdu ricas en 

carbohidratos. Estudios epidemiológ i cos en humanos, sobre 

concentraciones salivales de estos microorganismos han asociado 

constantemente a los lactobacilos con la caries coronal y 

radicular. 7,8,35-38,6~ 

Existe gran cant idad de 1 i teratura que ha impl icado al 

lactobacilus como un microorganismo cariogóIlico, aunque estudios 

subsecuentes han demostrado que su recuento se asocia más con la 

caries de dentina, que con el inicio de la enfermedad. No 

habiendose logrado establecer su asociación causal con la 
enfermedad. 7 ,8,35-38,64 

Sin embargo, estos microorganismos, por su escaso grado de 

colonización de la PDB que recubre las lesiones del esmalte, 

desempefian un dudoso papel en el desarrollo de la lesión 
inCipiente. 

Las concentraciones salivales del L. acidophilus 

correlacionan en forma positiva con el total de carbohidratos 

comsumidos pero no necesariamente con el total de sacarosa de la 
dieta. 35-38.6~ 

MÉTODOS DE LABORATORIO PARA ESTUDIAR LA MICROPLORA BUCAL 

Los métodos mas usuales para medir el crecimiento microbiano 

son: medios sólidos y líquidos. 

Los medios sólidos se usan para aislar bacterias en cultivos 

puros, por el método de placa rayada o vaciado. En estos se puede 

determinar el número de bacterias viables e inducir la formaci6n 
de colonias bacterianas cuya morfología, tamafto, color y textura 

ayudan a identificarlos y clasificarlos. 

Los medios líquidos se usan para aislar microorganismos con 

el fin de determinar el número de bacterias viables. 

Una 1 imitación inherente a todo medio select i vo, es la 

posibilidad de que inhibán, algunos organismos que se desea 
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total de microorganismos cultivables. 

Algunas especies de lactobacilos, ind~cen carIes en fisuras 

y fosetas en modelos animales alimentados 

carbohidratos. Estudios epidemiológicos 

con 

en 

dietas ricas en 

humanos, sobre 

concentraciones salivales de estos microorganismos han asociado 

constantemente a los lactobacilos con la caries coronal y 
radicular. 7 ,8,35-38,64 

Existe gran cantidad de literatura que ha implicado al 

lactobacilus como un microorganismo cariogénico, aunque estudios 

subsecuentes han demostrado que su recuento se asocia más con la 

caries de dentina, que con eJ. inicio de la enfermedad. No 

habiendose logrado establecer su asociación causal con la 

enfermedad. 7,B,)~-)H,601 

Sin embargo, estos microorganismos, por su escaso grado de 

colonización de la PDB que recubre las lesiones del esmalte, 

desempeñan un dudoso papel en el desarrollo de la lesión 

incipiente. 

Las concentraciones salivales del L. ac.idophil us 

correlacionan en forma positiva con el total de carbohidratos 

comsumidos pero no necesariamente con el total de sacarosa de la 
dieta. 35- 38.64 

MÉTODOS DE LABORATORIO PARA ESTUDIAR LA MICROFLORA BUCAL 

Los métodos mas usuales para medir el crecimiento microbiano 

son: medios s61idos y líquidos. 
Los medios sólidos se usan para aislar bacterias en cultivos 

puros, por el método de placa rayada o vaciado. En estos se puede 

determinar el número de bacterias viables e inducir la formaci6n 

de colonias bacterianas cuya morfología, tamaño, color y textura 

ayudan a identificarlos y clasificarlos. 

Los medios líquidos se usan para aislar microorganismos con 

el fin de determinar el número de bacterias viables. 

Una limitación inherente a todo medio selectivo, es la 

posibi 1 idad de que inhibán, algunos organismos que se desea 
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aislar, pudiendo dar como lesultado cant.idadeH l1\enore<~ que las 

esperadas o sea un subregistro '-~n el cont.eo .• ', 2b 

Las técnicas utilizadas para obtenel rnue:;traE.' de 

microorganismos bucales son: la recolección de PDB y la de 

saliva. 

Cuando la saliva llega a la cavidad bucal es estéril. Las 

bacterias bucales son transportadas por la saliva, aumentando 

esta dispersión con la mast icación. De este modo la sal i va 

contiene gran cantidad de diversos microorganismos. 

De hecho, si un tipo específico de baccclia se encuentra 

recubriendo las superficies bucales, o ha tenido un aumento en su 

namero, también presenta un aumento numérico en saliva. Abi, el 

análisis salival nos puede ofrecer la posibilidad de evaluar el 

riesgo a caries, mediante el conteo de microorgallismos en 

suspensión. 

Actualmente, debido a la simplificación de métodos de 

muestreo y medios de cultivo, es fácil determinar las 

concentraciones salivales de alguna especie bacteriana. Sólo hay 

que elegir tanto el tipo de muestreo conveniente al estudio, como 

el medio de cultivo idóneo al mismo. 2s -
26 (Ver anexo 1) 

UTILIZACIÓN DE MEDIOS DE CULTIVO EN INVESTIGACIÓN 

Los problemas de variabilidad, 

enumeraci6n e identificaci6n, dificultan 

definitiva concerniente a la localización, 

microorganismos bucales. 

muestreo, cultivo, 

obtener informaci6n 

clase y número de 

El conteo microbiano de S_ mutans, analizado como prueba 

diagnóstica en estudios tanto transversales como longitudinales, 

ha demostrado tener una sensibilidad del 83% y un valor 

predictivo negativo del 93% I lo que permite tener una buen.:. 

opci6n para dejar fuera a los individuos con un bajo riesgo a 

desarrollar nuevas lesiones. Sin embargo, el valor predictivo 

positivo es de s610 22%, es decir, 

identificar a aquellos individuos 

no es la mejor opci6... )ara 

que van a desarrollar la 
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enfermedad. 25 

La acumulación de S. lllutaIlB aumenta el riesgo de generar una 

lesión cariosa. El conteo salival de este microorganismo refleja 

la colonización bacteriana de las superficies dentales, pero no 

se puede utilizar como indicador de cuáles superficies dentarias 

son las colonizadas. Una alta concentración de S. mutans, en 

saliva indica un potencial cariogénico presente. 26 
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4.3 DIETA. SUSTRATO PARA EL METABOLISMO BACTERIANO 

Miller6 ,27,42 demostró, in vitro que los ácidos orgánicos 

pueden descalcificar el diente e identificó, en el almidón, un 

carbohidrato de la dieta que podía ser una posible fuente de éste 

ác!do (in vivo). Posteriormente, un n6m0ro considerable de 

evidencias provenientes, tanto de experimentos con animales como 

de observaciones epidemiológicas en seres humanos, indican que 

no todos los carbohidratos son igualmente cariogénicos. 65-85 

Solamente un carbohidrato, la sacarosa, es el que ha sido 

implicado en forma proporcionalmente directa con la caries 

dental. 65
-

70 

El almidón y la sacarosa juntos comprenden cerca del 85% de 

los carbohidratos de la dieta, la lactosa ocupa un distante 

tercer lugar y la fructuosa está mas lejana en esta tabla, con un 

potencial cariogénico menor. 65,71-73 

La colonizaci6n, los medios de informaci6n, el turismo y las 

guerras han colocado en contacto con el occidente y sus elevados 

patrones de consumo de alimentos procesados, a muchas personas 

que anteriormente se encontraban aisladas. 69.70.74,'I1,e4,8S 

La consecuencia inevitable ha sido la incorporaci6n de 

alimentos modernos en las dietas de esos pueblos, en sustituci6n 

de los alimentos tradicionales. Esa transición dietética fue 

acompañada por un deterioro bien documentado de la salud dental. 

Las sociedades, donde recientemente se introdujo la sacarosa 

tuvieron un notable aumento en la frecuencia de caries. Tal es el 

caso de grupos tan diversos como los que habitan en: las islas 

polinesias, Groenlandia, algunos países africanos, Nueva Zelanda 

y aborígenes australianos. '14,16'80 Este patrón ha sido también 
observado actualmente en los países exportadores de petróleo, 

donde una nueva riqueza se traduce en nuevos patrones de consumo 

y una dieta rica en sacarosa. 80 

Experimentalmente se ha demostrado que la sacarosa es 

altamente cariogénica y que los ácidos resultantes de su 

metabolizaci6n causan de cinco a diez veces mas destrucci6n 
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dentaria que cualquier otro car·bohidrato,H. 

Cuando la sal iva, la PDa ü los C'ulti.vos puros de bacterias 

bucales son incubados en presencia de mezclas de carbohidratos, 

se produce ácido láctico, y son pequeñas las diferencias en la 

cantidad de ácido producido a partir de la glucosa, sacarosa, 

fructuosa y maltosa, etc, debido a la heterofermentaci6n o la 

fermentación homoláctica, 6.15.42,62 

Otro argumento es que además de la producción de ácido, que 

justifica el potencial cariogénjco sin igual de la sacarosa, se 

identifica que la sacarosa permite la colonización de 8. mutans 

en altas concentraciones en animales convencionales, en cuanto 

que una dieta con algan otro tipo de mono o polisaGárido sólo 

permiten una colonización por 8. mutans por debajo de las 

cantidades necesarias para causar caries. 1,9,4~.8~ 

RESTRICCIÓN DE SACAROSA 

La segunda guerra mundial impuso a sus participantes, 

severas restricciones dietéticas, tales como la reducci6n en el 

consumo de calorías, proteínas animales, alimentos procesados y 

sacarosa. La incidencia de caries dental disminuy6 en estas 

poblaciones entre los afias 1944-1950. 

Los dientes que demostraron una mayor reducción de caries 

fueron aquellos que erupcionaron durante el período de 

restricción dietética. Este fenómeno ocurrió tanto en las 

poblaciones europeas como japonesas, indicando que 108 factores 

envueltos en este fen6meno eran id~nticos en ambas ¿ietas y no 

estaban relacionados con hábitos étnicos de alimentaci6n, y 

parecían tener mas una relación con la restricción de a2.acar. 70,85
0 

94 

El retorno a las dietas básicas con elevadas cantidades de 

sacarosa no fue acompaftado por un rápido r~torno a los indices ie 

caries del período anterior a la guerra. La raz6n de éste 

fen6meno puede ser explicada por el tiempo que se requiere para 

que una lesi6n se forme, y también a que una vez erupcionado el 

diente ha adquirido cierto grado de resistencia gracias a la 
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rest.ricción del sacarosa, ya que fue colonizado por 

microorganismos no cariogénicos. 

La restricción de carbohidratos en los seres humanos 

disminuye los niveles salivales de L. acidophilus y la 

restricción de sacarosa disminuye la proporción de S. mutans en 
la PDB,3,82 

CARBOHIDRA'l'OS DE LA DIETA COMO AGENTES QUE CONDUCEN A CARIES 

La biodisponibilidad de los carbohidratos de la dieta, para 

la flora de la PDB, es el primer paso de la caries, Una 

comparación de las propiedades físico-químicas de los almidones, 

la sacarosa, la lactosa y la fructuosa, en términos de la 

biodisponibilidad, identifica los factores que afectan la 

cariogenicidad relativa de los carbohidratos de la dieta. 1.8.82.81 

Como parte esencial de 108 elementos determinantes para la 

producción ácida por los microorganismos cariogénicos tenemos: 

peso molecular del carbohidrato, asimilación biológica y 

degradación de las moléculas por la placa, metabolismo del mono

polisacárido por los microorganismos, polímeros de adherencia 

intracelulares y extracelulares, glucosiltransferasas, 
fructosiltransferasas, invertasas, fosfotransferasas, etc. 6-8,44,82 

BVIDBNCIAS BPIDBMIOLOGlCAS SOBU LA CARIOGBNICIDAD DB LA 

SACAROSA 

Las evidencias epidemiol6gicas indican que la magnitud de la 

caries dental en una poblaci6n es directamente proporcional a la 
disponibilidgd de la sacarosa. 88 ,9S-100 

Este papel fue esclarecido por el estudio clásico que 

establece el potencial cariogánico de la sacarosa, el estudio de 

Vipelholm publicado en 1954 101 y que tuvo una duración de 7 años 

de observación donde se demostr6 que: 

(a) hay un incremento marcado en la experiencia de caries 
cuando una persona come más productos ricos en sacarosa que 

otra persona; 

(b) que la presentación de estos alimentos influye en el 
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desarrollo de nuevas lesiones; 
(e) que cuando los alimentos con carbohidratos se comían a 

la hora de la comida y además entre comidas, la experiencia 

de caries era aGn mayor, que cuando solamente se consumían 

a la hora de las comidas, y 
(d) consideraron que no era posible aumentar la cantidad de 

alimentos con sacarosa sin incrementar la frecuencia de 

caries. 101 

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE LA CARIOGENICIDAD DE LOS 

AZUCARES 

Son tres 109 principales factores considerados en la 
cariogenicidad de la sacarosa, cada uno de ellos con acciones 
específicas que en combinación desarrollan caries y estos son a 

saber: 

FACTOR AccrON 

Coagregación de una población Forman colonias bacterianas 
bacteriana especifica en la en la superficie del diente. 
POB 

Formaci6n de polisacáridos Coadyuva a formar parte 

(dextranos) insolubles de la placa dentobacteriana 

provenientes de una pOblación que tienen la capacidad de 
en este caso S. mutans. adherencia a las superficies 

lisas e interrumpen la 
neutralización de ácidos 

dentro de ella. 

producción de ácido. Desmineralizan la estructura 

del diente. 

Paralelamente, existen ciertos factores que afectan el 

estímulo cariogénica de los alimentos debido su composición. n,04l,lOO 



Estos factores destdcéll1 l.a8 ditelenciaf3 erlLJt.' .io~j al.ltlk~lltos COl. 

azócares intrínsecos y ~xtrillseC08. 

Se sabe que la cariogenicidarj dl~ los azócares en los 

alimentos se afecta por su: 

Concentración: Los polisacáridos que permiten la adhesión de 

la placa dentobacteriana al diente disminuyen con una 

concentración baja de sacarosa. 

Textura: La fibra presente en la comida estimula la 

salivación al ser masticada, neutralizando de esta manera el 

bajo pH del medio bucal. Los ali'nentos industrializados 

usualmente tienen mucho más carbohidratos que fibra. 

Estructura de la comida: No todos los carbohidratos 

presentes en la comida no industrializada son metabolizados 

por los microorganismos en la boca, reduciendo de esta 

manera su potencial cariog~nico. Contrariamente, las 
bacterias metabolizan la sacarosa principalmente en la boca. 

Secuencia de los alimentos: Es razonable suponer que algunos 

alimentos ')ajos en carbohidratos pueden neutralizar 

parcialmente los ácidos derivados de alimentos con gran 

cantidad de carbohidratos (como aquellos con alto contenido 

de Ca+» . 

Frecuencia de la ingesta de los alimentos: Los alimentos 

que se cons~men entre comidas (frecuentemente tienen 

. cantidades más elevadas de sacarosa), logrando de esta 

manera, la peor combinación posible contra los dientes: alta 

frecuencia y alta concentraci6n. 

Se puede decir que diversos carbohidratos poseen distintos 

potenciales cariogénicos. Las circunstancias y la frecuencia de 

consumo alteran la cariogenicidad de los alimentos, ya que todos 

los carbohidratos fermentables contenidos en la comida son 

potencialmente cariogénicos, pero la frecuencia de las comidas 

con algún alimento en particular es aún más importante. 101·104 

Algunos autores han reportado que el efecto mas importante 
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de la sacarosa es el t iernpo que rnedi a ent. re .los ataques de 

desmineralización, y la posibilidad de que ocurrvn los procesos 

de remineralización. tUL-110 También se ha reportado que el pH de la 

placa responde en forma diferente dependiendo del tipo de 

alimentos que se ingiere, como jugo de naranja o alimentos con 

sacarosa, refrescos, entre otros. ó-,.74.S3 



4.4 RELACIÓN ENTRE SALIVA, pH ACIDO y MICHOBIOTA BUCAL 

La producción de á<..:ic.!o en la interfase eS¡¡U1Lt~ P:<.h.'i:( ;;al;'/cl 

es regulada por la frecuencia de ingestas de SaCal('):Jéi, p~Yl la 

composici6n microbi~na de la placa, por agentes neutralizantes 

presentes en la saliva, por la capacidad amortiguadora de la 

misma y por la resistencia propia del hué8ped.b~ 

Solamente cuando los mecanismos homeostáticos de la saliva 

y del diente son sobrepasados por una producción elevada de iones 

de hidrógeno, ocurre que la desmineralización es mayor que el 

proceso de remineralización y se produce la lesión. 2l 

La composición y la cantidad de flujo sallval, determinan la 

capacidad amortiguadora de la saliva, que ejerce un efecto 

apreciable sobre el pH de la placa.·42 

La saliva está compuesta casi totalmente pOlo agua en la cual 

est~n disueltas proteínas y en una mínima part0 por 

otroscompuestos orgánicos e inorgánicos, 

Los componentes orgánicos de la saliva son: enzimas, mucina, 

albQmina sérica, globulinas, aminoácidos libres, urea, amoniAco, 

vitaminas y factores antibacterianos y antienzimáticos,42 

Se ha asociado a la mucina con los polisacáridos para formar 

glucoproteínas,29,<;9,60 Estas glucoproteínas tienen influencia para 

la adhesión y agregación bacteriana a las superficies bucales y 

juegan, por lo tanto, un importante papel en la ecología bucal. 

El componente inorgánico contiene oxígeno y gran cantidad de 

iones que incluyen: sodio, potasio, calcio, cloruros, fosfatos, 

bicarbonato y nitrógeno. 

FLUJO SALIVAL 

Se desconoce exactamente cuáles funciones de la saliva son 

las mas importantes en la protección contra la caries. Las 

características físicas, químicas o biológicas pueden ser 

importantes en este aspecto y numerosos investigadores han 

intentado correlacionar una u otra de las propiedades conocidas 

de la saliva con la experiencia de caries. Los efectos físicos de 

lavado e irrigación parecen ser necesarios para mantener una boca 
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Las velocidades del fluJo salival varl¿tll en jrldJv:i.duo~; 

diferentes, en glándulas disLilltaf3 y en respuesta a estímulos 

diferentes, la composición quimica de la saliva se puede 

modificar por éstas alteraciones. Así, algunos de los resultados 

contradictorios en los componentes salivales descritos en la 

literatura pueden deberse a variaciones en la velocidad del 
flujo.6.15.16 

CAPACIDAD AMORTIGUADORA DE LA SALIVA 

Algunos de los iones inorgánicos presentes en esta 

secreción, contribuyen a su capacidad amort iguadora, la cual 

puede reducir el efecto de los ácidos. Así, la saliva actúa en 

contrél de la acumulación de ácido, con el consecuente descen5C> 

del pH y la disminución del potencial cariogénico de la PDB. 42 

Es probable qUE! los efectos amortiguadores de la saliva 

estén basados principalmente en los sistemas de fosfatos y 

bicarbonato-ácido carbónico, y que estos sean de gran importanci.a 

en relación a la caries. 

La concentración de los amortiguadores de carbonato, oscila 

entre 5.5 vol% para la saliva en reposo y tan elevado como 80 

vol%" para la saliva estimulada. Las proteínas son el segundo 

grupo mas importante de amortiguadores en plasma, mas no se 

considera que en la saliva contribuyan notablemente a su 

capacidad amortiguadora. 15 

La difusión de los amortiguadores inorgánicos de la saliva 

dentro de la PDB, desempeña un papel importante en la inducción 
del efecto de los ácidos producidos por las bacterias de la PDB. 

No obstante, la POB contiene proteínas en concentración mucho mas 

alta que la de la saliva y, por lo tanto, el efecto amortiguador 

de las proteínas puede ser mayor en la POB que en la saliva. 

Un tercer componente de amortiguadores en la POB comprende 

las sales de los ácidos inorgánicos débiles (como el ácido 

acético y el propiónico) formados por el metabolismo bacteriano 

36 



y neutralizados por los cationes salivales. 

A pesar de estos sistemas amortiguadores es evidente que el 

potencial formador de ácido de la placa es tal, que cuando se 

confronta con carbohidratos fermentables es cantidad suficiente, 

los amortiguadores son sobrepasados en minutos, ya que el pH cae 

dramáticamente en la curva de Stephan. 108.lIJ 

El pH ideal de la saliva debería de variar entre 6.2 a 7.4 

y está determinado por el promedio de las concentraciones entre 

el ion bicarbonato y el bióxido de carbono disuelto. La capacidad 

amortiguadora a un pH determinado depende de sus cantidades 

totales. 

En sí, ambas dependen de la capacidad secretoria de 

bicarbonato por las glándulas salivales. Por 18 tanto, un aumento 

en el bióxido de carbono, disminuirá el pH y al mismo tiempo 

aumentará la capacidad amorti9uadora. 

Debido a que el bióxido de carbono es esencial para el 

crecimiento de todas las bacterias, y probablemente, estimulen a 

unas especies más que a otras, un aumento en la capacidad 

amortiguadora de la saliva puede favorecer lndirectamente a 

ciertos organismos bucales aumentando el contenido de bióxido de 

carbono, así como en forma directa mediante la estabilización del 

pH a un valor favorable. 1l2 

INTERFASE ESMALTE-PLACA-SALIVA 

Un análisis mas profundo de los eventos que envuelven la 

caries revela que tres condiciones pueden existir en la interfase 

esmalte-placa-saliva: desmineralización, equilibrio y 

remineralización. El evento pato16gico que es la 
desmineralización, ocurre cuando la sacarosa u algún otro 

carbohidrato entra en la PDB y es convert ido rápidamente en 

ácidos o polímeros. 

Los ácidos causantes de la caries se difunde hacia dentro 

del esmalte, por ejemplo: el ácido láctjco, al penetrar se 

disocia en iones de lactato e iones de hidrógeno. La cantidad 

real de iones de ácido láctico en la PDB dependerá de la rapidez 
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con la cual es removido por especief:l como 1 el V{:, 1 lleme} la. El ion 

hidrógeno interactúa con el bicarbonato de bdse salival y cuando 

se produce en exceso causa la caída del p¡'¡ salival. Un pH bajo 

selecciona bacterias acidógenas y acidúricas, como S. mutans y L. 

acidophi.lus, induciendo la desmineralización del esmalte. 82 

La presencia de S. mutans y L. acidophilus permite a la PDB 

continuar generando ácido a niveles de pH que son inhibidores de 

aquellos microorganismos no cariogénicos. Cualquier cambio en el 

pH provee las condiciones para que el ácido no disociado se pueda 

difundir hacia el esmalte donde solubiliza a la hidroxiapatita, 

liberando los iones de calcio y fosfato. 

El ion lactato, forma complejos con el calcio, en las capas 

de las superficie del esmalte, en relación a los iones de 

hidrógeno que se difunden en las capas mas profundas, causando la 

desmineralización característica de la lesión incipiente. 

La cantidad de pOligacáridog de regerva, formadog por la 
PDB, mantendrá en condiciones ácidas la misma, durante el período 

de biodisponibilidad de la sacarosa en la boca."~ 

El estado de equilibrio se fija cuando el ácido producido 

por el catabolismo endógeno de los polímeros de reserva es 

neutralizado por los amortiguadores salivales y por el mineral 

que deja el diente. A medida que el pH retorna a la neutralidad, 

el flujo real del calcio y fosfato del diente es balanceado por 

la difusión de aquellos iones del diente hacia el fluido 

sobre saturado de la PDB y la saliva. 82-112 

Las condiciones de equilibrio reflejan un período de 

transici6n e inducen el camino para la fase de reminera1izaci6n. 

En ésta fase de remineralización, la producción de ácido en la 
POS es mínima o inexistente, de modo que estas condiciones 

favorecen la difusión continua de los iones de calcio y fosfato 

hacia el diente. El ion fluoruro, migra con los iones de calcio 

y de fosfato y aumenta la formación de la hidroxiapatita y 

fluorapatita en la capa subsuperficial del esmalte. 

Ciclos sucesivos de desmineralización remineralización 

llevan a un fortaleci~iento de la capa subsuperficial del esmalte 
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resistencia adicional El la defJrniIJf:':1-al.l'~dC1Ón ,:lC'lda. 

Si los periodos de desmineraLización ~.;()I)n::~pé1séUl lOS l:.eríc,dos 

de remineralización l la lesión de Ja f3uperflclt:' mineralizada y ],::¡ 

lesión de caries será interrumpIda. 

Si la frecuenci a del consumo de sacalosa es al la el S. 

mutans y el D. acidophi1.us dominaran la microbiota de la PDB y el 

proceso de reparación asociado con la rernineral.izcL'ion es 

sobrepasado y ocurre la cav i tae i.6r. de 1 i'l 1 es i on .,2 8: 

La sal i va y su capac idad arnCli"t iquadora pueden red~lc i l· l.a 

capacidad cariogénica de los efectos bacterianos. Los cambios ell 

el pHI las concentraciones de oxígeno y el ~otencia] de óxido

reducción que existe en la PDB se ven lnfluídos por la 

distribución y actividad de la flora bllcal. Cualquier 

modificaci6n en la actividad y composici6n de ~a microbiota se ve 
reflejado en la saliva.~s.26.42,5~.a;: 



5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se conocen diferentes factorc~1 detenninan 1. (, 

susceptibilidad del huésped a la caries, la velocidad a la que se 

disuelve el esmalte en soluciones ácidas, la capacid~d buffer de 

la saliva, los volúmenes de secreción salival, las 

concentraciones salivales de 8. mutans y D.acidophilus, la 

experiencia anterior de caries y la ingesta de carbohidratos. 

Sobre estos factores se han tratado de generar diferéntes 

esquemas da valoración clínica para predecir el riesgo a caries. 

Sin embargo ha sido difícil conjuntar los indicadores para 

hacerlo en forma sencilla. 

Por lo que nos preguntamos: 

¿ Que tan diferente es el comportamiento de estos factores 

de riesgo a caries cuando existe una distinta condición de 

salud bucal? 
¿ Como determinan 109 factores descritos el riesgo a padecer 

caries? 

6. JUSTIFICACION 

La caries dental es un problema de salud pública, que ~fecta 

al 95% de la población en edad escolar. Es de suma importancia 

evaluar medios diagnósticos que permitan establecer la 

susceptibilidad del individuo a enfermar. 

Un indicador sensible para predecir el riesgo a enfermar, 

brindará al Cirujano Dentista, de un elemento diagn6stico que le 
permitirá revalorar su actividad preventiva .. 
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7. OBJETIVOS GENERALES 

1.- Establecer la relación individual de los elementos que hemos 

descrito, con el riesgo a caries. 

2.- Identificar cuál de los factores descritos juega el 

papel principal en la incidencia de caries a un año. 

7.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

1. - Determinar la experiencia anterior de caries (índices ceo-d, 

epO-D) de la población sujeta al estudio. 

2.- Determinar mediante la técnica colorimétrica21 en la 

población escolar I el grado de resistencia del esmal t.e 
dental en el incisivo central superior derecho. 

3. - Determinar la capacidad amortiguadora1l4 de la saliva y el pH 

salival de la muestra. 

4. - Determinar mediante la 

concentraciones salivales 

seleccionada. 

técnica de 

de S. mu talls 

Matzukuboll1 las 

en la población 

5. - Determinar mediante la técnica Dentocul t 

concentraciones salivales de L. acidophiluB. 

6.- Registrar la frecuencia de la ingesta diaria de los 

individuos examinados. 

las 

7.- Calcular los riesgos relativos y atribu~bles de desarrollar 

caries dental debido a haber experimentado previamente la 

enfermedad. 

8.- Calcular los riesgos relativos y atribuibles de desarrollar 

caries dental por el grado de velocidad de la disolución 
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ácida. 

9.- Calcular los riesgos relativos y atribuibles de desarrollar 

caries dental dependiendo de la capacidad amortiguadora y el 

pH salival. 

10.- Calcular los riesgos relativos y atribuibles de desarrollar 

caries dental debido a las concentraciones salivales de S. 

mutans. 

11.- Calcular los riesgos relativos y atribuibles de desarrollar 

caries dental debido a las concentraciones salivales de L. 

acidophilus. 

12.- Calcular los riesgos relativos y atribuibles de desarrollar 

caries dental por la frecuencia de la ingesta. 

13. - Correlacionar la experiencia previa cariogénica, la 

resistencia del esmalte a la disolución ácida, las 

concentraciones salivales de S. mutans y L. acidophilus, la 

capacidad amortiguadora salival, el pH salival y la 

frecuencia de la ingesta. 
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8. HIPÓTESIS 

La presencia de caries, es e> idencia de que existe un 

desbalance ente los procesos de desmineralización y 

remineralización¡ esta condición será el indicador de mayor 

peso para predecir el futuro riesgo a desarrollar más 

lesiones de caries. 

Los nifios que presentan dientes cariados sin obturar, 

conforman un grupo con mayores factores de riesgo, que nifios 

con otras condiciones bucales. 
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9. MATERIALES Y MÉTODOS 

a. SELECCIÓN DE LOS SUJETOS A ESTUDIO 

Se estudiaron 340 nifios entre 7 y 12 afias, que se 

distribuyeron por edad de la siguiente manera: 52 de 7 afias; 88 

de 8 años; 83 de 9 años; 74 de 10 años y 43 entre 11 y 12 años. 

EL 4~.4% (168) fueron nifios y el 51.6% (172) nifias, 

asistentes a tres escuelas públicas federales elegidas en forma 

aleatoria de la delegación Tláhuac del D. F. Se revisó a toda la 

población escolar hasta encontrar a nifios con las característic2 

descritas en criterios de inclusión. Con respecto a su condición 

de salud bucal la población se distribuyo en: 

- niños libres de caries (8) i 

- niños con dientes sanos y cariados (SC); 

- niños con dientes sanos cariados y obturados (SCO); 

- niños con dientes sanos, cariados, perdidos y obturados 

(sepo) i 

- niños con 

- niños con 

- niños con 

dientes 

dientes 

dientes 

sanos, cariados y 

sanos y obturados 

sanos, obturados y 

perdidos (SCP); 

(SO) , 

perdidos (SOP), 

Posteriormente se clasificaron en grupos de acuerdo a las 

categorías del índice CPO-D I reconocidas por la O. M. S. 116 Y 

descritas en el inciso de condición de salud bucal. 

CRITERIOS DE INCLUSI6N: Tener entre 7 y 12 años cumplidos, 

erupcionados los dientes centrales 

(derecho e izquierdo) I integridad de 

ausencia de caries en los mismos. 

superiores permanentes 

estos mismos dientes y 

CRITERIOS DE BXCLUSI6Ns Amelogénesis imperfecta, destrucción de 

los dientes centrales superiores, caries dental en dichos 

dientes. 
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b. MARCO DE MUESTREO, TIPO Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

MARCO DE MUESTREO 

Escuelas primarias públicas federales de la delegación de 

Tláhuac en el sur del D.F. Se tomó el 3.03 % de escuelas de la 

zona a través de un muestreo al azar, las escuelas seleccionadas 

fueron: 

1.- Escuela Narciso Ramos 

2.- Escuela Antonio Caso 

3.- Escuela Otilio Montaña 

TIPO DE MUESTREO 

De selección intencional. 

i> 

METODO DE MUESTREO 
De Conveniencia. 

UNIDAD ULTIMA DE MUBSTREO 
Niños entre 7 y 12 años. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 
Teniendo en consideración la variabilidad de los fen6menos 

a estudiar (caries dental, resistencia del esmalte a la 

disolución ácida, nivel de colonización por S. mutans y por 

LactobaciloB, se calculó el tamaño de la muestra con un 95% de 

confianza y un error del 10%; habiéndose obtenido una muestra de 

n = 252 escolares. Paralelamente y con el f in de mejorar la 
representatividad, se determinó el tamaño de la muestra para 

ccilc'.Álar ~:,. tasa de incidencia con una precisión del 10% del 

valor r~,d.l y un 90% de confianza y se obtuvo una n ::: 271 

individuos, ajustándose a ésta el tamaño anterior con precisión 

:celativa específica según recomendaciones de la O.M.S.,llS 

Quedando los niños distribuidos en grupos por categoría de 

~náliei~ ~n función de l~ distribución del índice epo. 
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En el transc:urso de la invest: i ScJac i Ó¡l se obtuvo un 

financiamiento extraordinario I lo que permi ti ó aumentar el tamaño 

de la muestra a 340 niños. 

De estos 340 niños, sólo el ::12.2% (313) niños presentaron 

dentición mixta. 

Distribución de los niños por condición de salud bucal y 

tamaño final del grupo. 

CONDICIÓN DE SALUD BUCAL NUMERO 

1. - N:i.ños con dientes sanos (5) 48 

2.- Niños con dientes sanos y cariados (Se) 48 

3.- Niños con dientes sanos cariados y obturados (SeO) 49 

4.- Niños con dientes sanos, cariados y obturados 

y perdidos ( SeOP) 51 

5.- Niños con dientes sanos, cariados y perdidos (SCP) 60 

6.- Niños con dientes sanos y obturados (SO) 47 

7.- Niños con dientes sanos, obturados y perdidos 

(50P) 37 

En relación a la distribución de los niños según la 

experiencia anterior de caries 

clasificación fueron: 

(E. e. ) los cri terios de 

E.C. nula = O 48 niños 

E.C. sin caries denticion permanente = O 157 niños 

E.C. leve = 1 - 3 107 niños 

E.C. moderada ::; 4 - 5 28 niños 

Las categorías de E.C. alta = 6 - 8 Y E.C. muy alta::; + 9, 
no fué necesaria su utilización en la dentición permanente. 

Debido a que, en los dos últimos rangos se encontraron s610 dos 

individuos la E.C. se maneja como moderada de 4 a más dientes 

epO-D. 

CONSIDERAC:[ONES ÉTICAS 

Con lo que respecta, a los aspectos éticos de la 
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investigación en f3(~rt"n }¡urnallOD y 01.· cF'llí~l,L· d 1u~¡ pril.,"iVion de 

He 1 sin k i I ver t ido s e n e 1 1< e 9 1<'HI1I ~ Jl L ) d t.' 1 él : t~ y ,; e n e 1 a 1 el e S él 1 ud, 

se con tó con el consen L i mi en LO Vf~ d)é.il L 11 f c,,'madu de 101'3 padres de 

los sujetos a investigar. 

Para seleccionarlos se utilizó un método de (~'onvelllencia, se 

tomaron las medidas pertinentes para evita)- cualquier riesgo él 

los sujetos que se examinó, considerando que esta iIlvestigaci6n 

se encuentra en el esquema del Tí tulo SegtlIldo, Capi tul o 1, 

artículo 17, inciso 1 en su prllnel-a fase: Investigación sin 

riesgo, ya que sólo se observó el proceso cariosa de cada 

individuo, y los datos fueron recolectados en un cuestionario 

previamente elaborado para tal fin. 

En su segunda fase ésta investigaclón se inscribió en el 

inciso 11: Investigación con riesgo mlnlmo, que corresponde a la 

medición del grado de resistencia del esmalte a la disolución 

ácida y a la recolección galival para medir el nivel de 
concentración salival de S. mutans y L. acidophilus. 

Para cumplir con el artículo 20 del mismo capítulo se obtuvo 

el consentimiento informado verbal posterior la lectura del Anexo 

2. 

o. SELECCIÓN DE LAS VARIABLES, DEFINICIONES OPERATIVAS Y ESCALAS 

DE MEDICIÓN. 

- SELECCIÓN DE VARIABLES 

Edad 

Sexo 

Experiencia de Caries. 

Grado de resistencia del esmalte a la disolución ácida. 

Volumen de producción salival en reposo y estimulado y pH 

salival. 

Nivel de concentración salival de S. mutans. 

Nivel de concentración salival de L. acidopllilus. 

Frecuencia diaria ingesta. 
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Incidencia de caries dental. 

- DEFINICIONES OPERATIVAS Y ESCALAS DE MEDICIÓN. 

Edad: Se registró en años cumplidos a la fecha del examen, de 

7 a 12 años. Variable de tipo cuantitativa continua, escala de 

medición de intervalo o razón. 

Sexo: se registró según correspondía, mascul ino o femenino. 

Variable cualitativa nominal, escala de medición nominal. 

Experiencia caries: se determinó la historia natural de caries 

dental mediante la utilización del índice ceo-d para dientes 

temporales y CPO-D para dientes permanentes según criterios de la 

O.M.S.,1l6 utilizando como unidad de medida el diente (Anexo 3). 

Criterios de clasificación del índice (tomados de algunos 
criterios de la O.M.S.s así como por proposiciones elaboradas por 

Barmes1l7 y Sardo-Infierri 118 donde se considerará: 

CPO ó ceo = bajo: 

Índice bajo al individuo que se encuentre entre 1 a 3 

dientes afectados. 

CPO ó ceo ~ moderado: 

Índice moderado al individuo que se encuentre entre 4 y 5 

dientes afectados. 

CPO ó ceo = alto: 

Índice alto al individuo que se encuentre entre 6 y 8 

dientes afectados. 

epo 6 ceo = muy alto: 

Índice muy alto al individuo que se encuentre con más de 9 
dientes afectados. 

CPO ó ceo = libre de caries: 

Libre de caries, el individuo no presenta ninguna lesión 

cariosa. 

Variable cuantitativa discreta, escala de medición de 

intervalo o razón. 
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Grado de resistencia del esmalte: La ve10cidad de c1isuluci(,¡¡ 

ácida de la capa subsuperf:icial del esmalte, permiLE: tener una 

aproximaci.ón a la resistencia del esma]te contra los productos 

metabólicos bacterianos. 

Se exploró mediante la técni.ca colol"Lmétrici:1 R.M."; 

registrando a través de un colorímetro el namero correspolldienLe 

a: 

esmalte muy resistente (MR), 

menos resistente (-R) y 

poco resistente (PR). 

Variable cualitativa ordinal escala de medición ordinal 

(Anexo 4) . 

Volumen de Producción de la saliva: La velocidad de producción 

de la saliva es uno de los factores que condiciona el riesgo a 

caries, se mide a través de dos indicadores volumen del flujo 

salival estimulado y volumen del flujo salival ell reposo. 
Se registró a través de la técnica calorimétrica Dentobuff 

Strip (Vi vadent, Orion Diagnost ica) ll~ , se obtuvo sal i va 

estimulada por cinco minutos para calcular el volumen de 

producción salival estimulado; posteriormente se obtuvieron dos 

mililitros de saliva no estimulada para calcular el volumen de 

producción salival en reposo (mI x min). Las consideraciones 

sobre la técnica se encuentran descritas en el anexo S. Variable 

cuantitativa continua, escala de medición de intervalo o razón. 

pH Salival: Se considerá que la capacidad amortiguadora de la 

saliva puede redudir el efecto de la caries, y ésta basado en 

tres sistemab amortiguadores. 
Se registró a través de la técnica Dentobuff Strip 

(Vivadent, Orion Diagnostica) 114 mediante un papel tornasol 

impregnado en ácido, el cual se activa con sal iva estimulada, 

registrando por comparación el color que marcaba la tira de 

prueba contra el colorímetro de las instrucciones del fabricante. 

Se tomó siempre en el mismo horario, dos horas después de haber 
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ingresado a la escue 1 a y por lo tan to d(~ habe r i nger.i do al irnento 

para, lo cual, se solicitó el apoyo de los responsables de cada 

grupo que se examinaba. Variable cualitatIva ordinal, escala de 

medición de tipo ordinal (Anexo 5) . 

Nivel de concentración salival de S. lnutSllS: Este es el 

microorganismo asociado a el desarrollo de la caries, su conteo 

permite determinar el riesgo a enfermar. 

Se determinó mediante la técnica de fv1at zukubo y Col.;: j 

registrando la presencia del microorganismo como muy alto, alto, 

moderado y bajo grado de infección (Anexo 6) Variable 

cualitativa ordinal, escala de medición ordinal. 

Nivel de concentración salival de L. aaidopbilulJ! El conteo 

microbiano en saliva de este microorganismo se ha relacionado con 

la frecuencia de ingesta de sacarosa y por lo tanto se le 

considera un factor de riesgo a caries. 

Se registró mediante la técnica Dentocul t LB (Vi vadent, 

Orion, Diagnostica), 114 considerando al to, mediano y baj o grado de 

infección, variable cualitativa ordinal, escala de medición 

ordinal (Anexo 7) . 

Preouenoia de la ingesta: La disponibilidad de sacarosa es un 

factor asociado con el desarrollo de la lesión eariosa. Se 

registró el número de veces que el niño ingiere alimentos al día 

(1,2,3,4, y más de 4 veces), ya que se considera que más de 4 

veces al día, el pH salival tarda aproximadamente 12 horas en un 

día para recuperar sus niveles (cálculos hechos a partir de la 

curva de Sthephan). Variable cuantitativa discreta, escala de 

medición intervalo o razón. 

Inoidenoiaz Se registró el número de dientes permanentes que 

presentó al término de 1 año lesiones cariosas y que al inicio se 

habían registrado como sanos, a través del índice epO-D. Variable 

cuantitativa discreta, escala de medici6n de intervalo o razón. 
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d. MÉTODOS DE RECOLECCIÓN DE LOS DATOS 

Se utilizó el método de Ob[3erVaci0L est nlcrurada dl recta de 

las condiciones y características bucales en relación a la 

experiencia anterior de carlE!G (índice ceo-d CPO-D), cuyos 

auxiliares mecánicos fueron espejos dentales y explcradores 

dobles; asl. mismo se observó la resistencia del esmalte a la 

disolución ácida (técnica R.M.). Se obtuvo saliva de los rli~os 

para cuantificar volómenes salivales, e inocular los medios de 

cultivo. Los sistemas dI .. ategorias para codificar cada fenómeno 

observado se encuentran descritos en los anexos. El registro de 

las observaciones se realizó en un instrumento elaborado para tal 

fin (anexo 8) . 

A continuación se detallan algunos de los factores de 

confusión inherentes a toda investigación y la estrategia que se 

elaboró para darle una mayor validez interna a la investigación: 

FACTORES DE CONFUSIÓN 

(Variables que no se pueden controlar, pero que se registraron en 

cuanto a su frecuencia y/o presencia) . 

Frecuencia del cepillado dental: se registró el n~mero de 

veces que el niño respondía a la pregunta ¿ te cepi llas los 

dientes? si, no y cuantas veces: 1 vez al día, 2 veces al día, 3 

veces al día, ocasionalmente. 

Tipo de pasta dental que utiliza: se anot6 la marca que el 

examinado dijo utilizar, ya que depende del tipo y la frecuencia 
del uso de la pasta, que se pueda brindar una mayor resistencia 

del esmalte a través de la capa subsuperficial (las que contienen 

flúor) . 

Tipo y marca de sal de mesa: se anotó la marca y si ésta era 

fluorurada o no. 

Edad: no interfiere con el grado de infecci6Il, lo que se ha 

establecido por diversos autores. 

Sexo: no ha sido reportado internacionalmente que el sexo 

juegue un papel determinante, ni para mayor grado de infección, 
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ni para experiencld de caric~:l, a\lnq~le usualll\t~llt.e las IlH.l:Jereo:> 

tienen más CdLies que los horI\Dn:~s lE) t.~S estadísticam\~nte 

significativa esta diferencia. 

FACTORES DE CONFUSIÓN INHERENTES AL RUBRO DE PROCEDIMIENTOS 

Y FORMAS EN QUE SE CONTROLARON: 

FACTOR 

- Preparación del medio 

- Volumen del inóculo 

- Exposición del calor 

- Recuento 

- Indice de Caries Dental 

- Capacidad de producción 

de la saliva 

CONTROL 

Se preparo el medj o de cul ti vo 

mitis salivarius, un día antes de 

su utilización, según 

recomendaciones de el producto. 

1 mI. de saliva, recolectado a 

través de una pipeta cal ibrada 

Eppendot"flOO. 

Se dispusieron al azar en la 

estufa a 37 grados centígrados. 

Un sólo investigador 

(previamente calibrado), fue el 

asignado para realizar el conteo 

microbiano, 24hrs. después de la 

inoculación, en el caso del S. 

mutans y 72 horas después en el 

caso de L. acidopllilus. 

La informaci6n fue recolectada por 

2 investigadores previamente 

calibrados en el índice de caries 
dental recomendado por la O.M.B. 
96% de confianza intra y extra 

examinador 

La información fue recolectada 

siemprp en el mismo horario 1.3 O 

horas después de haber ingerido 

alimentos, utilizando para esta 
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ni para experienCld el.e Cé.lr.l(:~S, aunCl'-IC usudllilt~nte las rnU.lf;tCS 

tienen más cal ies que los hornbres nJ es c,:::>tadíst:jcamente 

significativa esta difen?~ncia. 

FACTORES DE CONFUSIÓN INHERENTES AL RUBRO DE PROCEDIMIENTOS 

Y FORMAS EN QUE SE CONTROLARON: 

FACTOR 

- Preparación del medio 

- Volumen del inóculo 

- Exposición del calor 

- Recuento 

- Indice de Caries Dental 

- Capacidad de producción 

de la saliva 

CONTROL 

Se preparo el medio de cultivo 

mitis salivarius, un día antes de 

su utilización, según 

recomendaciones de el producto. 

1 mI. de saliva. recolectado a 

través de una pipeta calibrada 

EppendortlOO. 
Se dispusiero~ al azar en la 

estufa a 37 grados centígrados. 

Un sólo investigador 

(previamente calibrado) / fue el 

asignado para realizar el conteo 

microbiano, 24hrs. después de la 

inoculación, en el caso del S. 

mutans y 72 horas después en el 

caso de L. acidophilus. 

La información fue recolectada por 

2 investigadores previamente 

calibrados en el indice de caries 

dental recomendado por la O.M.S. 
96% de confianza intra y extra 

examinador 

La información fue recolectada 

siempre en el mismo horario 1.30 

horas después de haber ingerido 

alimentos, utilizando para esta 
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- pH Salival 

- Forma de muestra de 

Lactobacilos 

- Recuento 

- Técnica calorimétrica 

8. MATERIAL Y EQUIPO EMPLEADO 

1 Estufa 
1 Autoclave 

2 Pipetas Eppendorf 100 

prueba el mismo producto, según 

técnica Dento Buff. 114 

La información fue recolectada 

siempre 2 horas después de haber 

ingerido alimentos, utilizando 

para la lectura el mismo 

colorímetro y la misma marca de 

papel pH, embebido en ácido 

Dentobuff Strip. 

La información fue recolectada 

siempre en el mismo horario, 1.30 

horas después de haber ingerido 

alimentos, utilizando para esta 

prueba la Técnica Dentocult LB. 

Un sólo investigador (previamente 
calibrado) fue el asignado para 
realizar el recuento microbiano, 

72 horas después de la incubaci6n. 

Se aplicará la T. C. por un s6lo 

investigador, calibrado por el 

autor de la técnica con un nivel 

de inter e intracalibarci6n del 

98%. Se usará siempre una gota, 

por cada 5 discos, en las mismas 

condiciones de luz. 

S Cajas de puntas intercambiables 

100 Tubos de ensaye de 8 mm. 

100 tapas de goma 

5 Gradillas para tubos de ensaye 

5 bulbos de Técnica Calorimétrica 
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10 Bulbos de Técnica de Matzukubo y Col 

10 Pastillas de bacitracina 

10 Pastillas de telurito de potasio 

34 Cajas de Dentobuff - Strip 

34 Cajas de Dentocult LB 

20 Espejos planos con mango No. 5 

20 Exploradores dobles No. 5 

15 Pinzas de curación 

3 Recipientes para esterilizar 

3 Paquetes de Algodón 

2 Paquetes de Sanitas 

4 Galones de Gluta - Aldehido 

5 Cajas de Cubrebocas 

5 Cajas de guantes 

3 Paquetes de Gasas 
2 Cajas de Abatelenguas 

1 Caja de Bolsas para Basura 

papelería necesaria (hojas, gomas, lápices, sacapuntas 

etc.) 

6 Rollos de cámara Kodak 35 mm asa 100 

6 Revelados de Rollos 

1 Cajas de Diskettes para Computadora 

Hojas de Computaci6n para alimentación y análisis de la 

información. 

f. MÉTODOS DE REGISTRO Y PROCBSAMIBNTO 

Se solicit6 permiso a las autoridades correspondientes para 
revisar a los niños de las escuelas, así mismo se obtuvo 

verbalmente el consentimiento informado de los padres para que 

los niños participaran en el presente proyecto de investigación, 

explicándoles el objetivo del estudio y leyéndoles el 

consentimiento informado. 

Los procedimientos se dividieron en cinco etapas: 

- en la primera se levantó la historia clínica y se determinó la 

54 



experiencia de caries medida en todos los nifios de 7 a 12 afias 

que conformaron la muestra (EC de O a 18) I registrándose la 

frecuencia de la ingesta. 

- En la segunda etapa se registró al grado de la resistencia del 

esmalte, mediante la medición de la velocidad de disolución ácida 

en toda la muestra. 

- En la tercera etapa se determinó la capacidad amortiguadora de 

la saliva mediante la técnica Dentobuff - Strip l14 registrándose 

paralelamente el volumen de producción salival. 

- En la cuarta etapa se determinó el nivel de colonización por S. 

mutans mediante la Técnica de Matzukubo y Col. ll
) 

- En la quinta etapa se determinará el nivel de colonización por 

L. acidophilus mediante la Técnica Oentocult LB. 1l4 

Estas cinco etapas se detallan a continuación: 

1. EXPERIENCIA CARIOGENICA: 

Esta se determinó individualmente mediante el método de 

registro de caries dental de la O.M.S.ll~> (epO-D, ceo-d) que 

permite al igual que el método de Klein y Palmer, considerar la 

historia natural del proceso carioso, ya que guarda una íntima 

relación con la cronología y secuencia de la erupción dentaria, 

pues las lesiones iniciales en las superficies dentales, están en 

función del tiempo que permanecen expuestos a los ataques ácidos 

en el medio bucal. Se tomó como unidad de medida el diente (O,d). 

La experiencia de caries en la dentición permanente, se describe 

a través del índice epo, el cual mide el atal~ue del proceso 
car:i.oso en ésta dentición: el símbolo (C) está representado por 
los dientes con cavidades abiertas por caries, pero susceptibles 

de tratamiento; el símbolo (P) está conformado por el indicador, 

de dientes perdidos por caries dental y el símbolo (O) representa 

a los dientes que tuvieron caries pero que se encuentran 

obturados con algún tipo de material restaurativo definitivo. 
La experiencia de caries en la dentición temporal, se 

describe a tra\"és del índice ceo, el cual mide el ataque del 

proceso cariose en ésta dentición: el símbolo (e) significa 
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diente temporal cariado; el símbolo (e) representa un diente 
temporal perdido o extraido por caries y el símbolo (o) 

representa el ndmero de dientes temporales obturados. 

Se realizaron los exámenes cl ínicos para determinar la 

experiencia de caries en todos los niños de siete a doce años que 

conformaban la muestra, por dos Cirujanos Dentistas previamente 

calibrados en los criterios de la O.M.S., el índice de 

calibración inter e intra examinadores fue del 96%. Los niños 

eran sentados en sillas normales fuera de sus salones de clases, 

utilizándose para el examen espejos planos y exploradores dobles. 

Las condiciones de la utilización del índice, sus 

características, así como los criterios y reglas para el examen 

y registro, se describen en el anexo 3. 

Se calcularon 106 índices de caries (epo/ceo) individuales 

y se procesaron los resultados, con el fin de identificar a los 
niños según su experiencia de caries (epO, ceo). 

Paralelamente a esta fase se registró la frecuencia de la 

ingesta, a través de cuestionar al niño la cantidad de veces que 

ingería alimento; si comía algo antes de llegar a la escuela, a 

la hora del recreo. A que hora comía, si ingería alimentos cuando 

llegaba a su casa; si ingería alimentos a la hora de llegada de 
su padre al hogar, y si tornaba alimentos antes de acostarse. La 

cantidad de refrescos que tornaba en esos horarios. 

Situación que verificaba durante una semana, en forma 
indirecta. La información se registraba en la hoja de encuesta. 

2. RESISTENCIA DEL ESMALTE 
En una sesión subsecuente se determinaba la velocidad de la 

disolución ácida del esmalte de cada niño mediante la Técnica 
Colorimétrica R.M. modificada. 21 

Esta técnica se fundamenta, en que todo ácido al actuar 

sobre el esmalte dental produce desmineralización de los iones de 

calcio y fosfato los cuales se liberan al incorporarse el ácido, 
elevando progresivamente su pH, y si la solución ácida tiene un 
indicador de pH, pueden observarse los cambios en la tonalidad 
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del colorímetro. 

Una vez identificados a los niños con los incisivos 

centrales superiores erupcionados se realizaba ésta etapa. Se 

aplicó la técnica colorimétrica para registrar el grado de la 

resistencia del esmalte, mediante la medición de la velocidad de 

disolución ácida a cada unidad de muestreo. 

El registro de la resistencia del esmalte siempre fue 

obtenido por el mismo individuo para evitar sesgo en la 

recolección de la información, el cual fue calibrado para tal fin 

por el autor de la técnica habiendo sido evaluado a través de 

promedios y discordancias obteniendo un 96% de confiabilidad en 

la intercalibración e intracalibración. 

Se sentaba a cada nifio fuera de sus salón, se aislaba el 

incisivo central superior derecho, se limpiaba con una gasa la 

superficie labial, se activaba con el ácido el disco de cristal 
violeta y se llevaba a el extremo mesial inferior, se 

cronometraba un minuto y se comparab~ el color que el disco había 

tomado contra el colorímetro del fabricante I se anotaba esté 

número en un papel que se entregaba a el anotador. 

Se encuentran descritas en el Anexo 4 las consideraciones, 

la aplicación de la técnica y la interpretación de los 

resultados. 

3. CAPACIDAD AMORTIGUADORA DE LA SALIVA 

En esta sesión se determinaba tanto la velocidad de 

secreción salival, así como la determinación de la capacidad 

amortiguadora de la saliva mediante la técnica Dentobuff Strip 114 

cuyos criterios y consideraciones se describen en el Anexo 5. 
Brevemente determinación de la velocidad de secreción. 

A) SALIVA ESTIMULADA. 

El escolar no debía de haber tomado alimento desde una hora 

y media antes de la realizaci6n de las pruebas. Se le pedía al 

niño que adoptara una postura erguida y relajada. 

Se solicita que mastique la cápsula de parafina incluida en 

57 



el estuche durante 30 segundos, escupiendo o tragando la saliva 

secretada. 

El niño masticaba la cápsula de parafina durante otros 5 

minutos, recogiendo la saliva en una probeta (el tiempo se podía 

acortar si la velocidad de secreción era muy alta y se alargaba 

si ésta era muy baja) . 

Después de 5 minutos se medía la cantidad de saliva y se 

determinaba la velocidad de secreción, por ej. 3,5 mI en 5 

minutos = 0,7 ml/min. La velocidad normal de secreción es de 

aproximadamente 1 ml/min. (por de bajo de 0,7 mI es considerada 

como muy baja) . 

n) SALIVA 2N R2POSO 
El nifto debía sentarse en posic1on erguida, inclinando la 

cabeza ligeramente hacia delante. Se dejaba que el niño tragara 

la saliva y se comenzaba a cronometrar. 

Se recogería la saliva secretada por el paciente en una 

probeta. Una vez que se habían recogido aproximadamente unos 2 mI 

de saliva, se recogía la saliva por ültima vez y se paraba el 

cronómetro. 

La velocidad de secreción se determina como ya se ha citado 

anteriormente. La velocidad normal de secreción de saliva en 

reposo de adultos es: > 0,25 mI/mini muy baja: <0,1 ml/min. 

C) DETBRMINACI6N DI LA CAPACIDAD AMORTIG('\DORA 

Se colocaba la tira de prueba Dentobuff Strip, con la 

superficie de prueba hacia arriba, sobre una superficie 

absorbente (por ej. un pañuelo de papel), sin tocar la zona de 

prueba .114 

Se vertía una gota de saliva secretada estimulada con ayuda 

de la pipeta adjunta sobre toda la superficie de prueba. 

Tras 5 mino de acción, se comparaba el color de la 

superficie de prueba con la tarjeta de colores de Dentobuff 

Strip, proporcionada por el fabricante: Amarillo Marrón < 4.0 

Bajo, Verde ~ 4,5 - 5.5, Azul ~ ) 6.0 Alto 
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El color de la tira de prueba es el valor final pH de la 

saliva y la capacidad amortiguadora de la saliva. Las condiciones 

finales sobre la técnica se describen en el anexo 5. 

4. NIVEL DE CONCENTRACIÓN POR S. mutans 

Se regresaba nuevamente a las escuelas con el fin de 

recolectar las muestras salivales individuales. 

TOMA DE MUESTRAS: 

La saliva de los niños fue recolectada por medio de pipetas 

Eppendorf - lOO, solicitándoles a los niños que mantuvieran la 

boca abierta durante 1 o 2 minutos y tomando con la pipeta la 

saliva acumulada debajo de la lengua. 

Se tomaban aproximadamente 100 microlitros de saliva, con la 

pipeta de puntas intercambiables, depositándola inmediatamente en 

el tubo de ensaye que contenía el medio de cultivo. 

L09 tubos una vez inoculados se agitaban ligeramente y se 
colocaban en una gradilla que debía mantenerse inclinada entre 30 

y 60 grados, para facilitar la adhesión de los microorganismos a 

las paredes del tubo. Una vez llenas las gradillas eran llevadas 

a incubación a 37 grados centígrados al laboratorio. 

A las 24 horas se leían los tubos de ensaye y se registraba 

la información en las hojas de encuesta. Esta fase del muestreo 

se realizaba con 40 niños por semana. 

Las condiciones sobre la técnica de Matzukubo y Col. 

(modificada) ,113 la preparación de los medios de cultivo y el 

procedimiento de lectura se describen en el Ar.exo 6. 

5. NIVEL DE CONCENTRACI6N POR L. aaidophilus 

Se regresaba nuevamente a las escuelas con el fin de 
recolectar las muestras sa~ivales. 

TOMA DE MUESTRAS: 

Se estimulaba la saliva con una pastilla de parafina durante 

cuatro o cinco minutos. Esta saliva de los niños era recolectada 

en un tubo de ensaye. 

Se extrae el portacaldo del tubo sin tocar el agar y se 
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humecta perfectamente con la saLiva el portd"cdd ') del ,'ult ]'JO pCJl 

ambos lados, 

Se introduce el portacaldo en el tubo, Sf~ el. i que! deL t ut, 

de ensaye y se colocaba verLICdlmenCt: eli und (Jléld.i 11a, paL3 

transportarlos al laboratorio. Eje inc\\baren a 3c)"C por '1 días. 

A los 4 días se veía la densidad de las colonias, se 

comparaba contra el esquema del fabricante y se registraba la 

información en las hojas de encuesta. 

Esta fase de muestreo se reo. 1 izaba COI: 1 () n; ños por semana. 

Las condiciones sobre la TécrLi,,'a Dellt:,-)C~¡! t y el 

procedimiento de la lectura se ,'lesCl ibell en eJ Anexo '1. 

PROCEDIMIENTOS 

Se determinaba el índice du experirmc Ld de cal' iÚ8 de tlll 

grupo de niños de acuerdo a las rec:omendac iones de la O. t-1. S. lit, A 

partir del análisis que se realizaba, se derivarán a los 

escolares a cada categoría. 

Se determinaba de la velocidad de disolución del esmalt.e 

dental, mediante la técnica calorimétrica, de acuerdo a lo 

descrito en el Anexo 4. 

En la siguiente sesión se determinaba la capacidad el pH 

salival y los volúmenes de secreción salival a través de 

recolección de saliva estimulado y a través de recolección de 

saliva en reposo, de acuerdo con lo descrito en el Anexo 5. 

Posteriormente mediante la recolecci6n de ~as muestras 

salivales, se determinaba el nivel de concentración salival del 

S. mutan8, las muestras eran procesadas de acuerdo a 10 descrito 
en el Anexo 6. 

En la última sesión, mediante la recolecci6n de muestras 

salivales se determinaba el recuento de D. acidophilus de 

acuerdo a 10 descrito en el Anexo 7. 

Se regresaba cada 6 meses a realizar una revisión dental 

durante 1 año, utilizando los mismos criterios de la O.t-1.S 115 con 

el fin de registrar la incidencia de caries, 
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g. ANÁLISIS DE LOS DATOS Y TRA'l'AMIENTO ESTADÍSTICO 

Una vez obtenida la información esta fue ordenada, 

clasif icada y agrupada en funcióI¡ de las var iabl es obj eto de 

estudio. Dado que la información primaria sobre la resistencia 

del esmalte a la disolución ácida, ni.veles de concentraci.ón 

salival por S. mutans, L. acidophilus y pH salival se obtuvo a un 

nivel de medición de tipo ordinal, por sus propias 

características se presenta en números absolutos o se resume en 

proporciones o porcentajes. 

El índice ceo-d, CPO-D se resumió en medidas de tendencia 

central y de dispersión. Para establecer asociación entre las 

variables cualitativas y la experiencia anterior de caries 

(índice CPO-D) se utilizó la prueba de correlación de Spearman, 

así mismo, se aplicó el análisis de varianza con un sólo criterio 

de clasificaci6n por rangos de Kruskal - Wallis para analizar si 

las medias de la distribución del CPO-D eran diferentes con 

respecto a estas variables. 

La homogeneidad en la distribución de las observaciones se 

calculó a través de la prueba no paramétrica de la Chi cuadrada 

al 95%, 99% Y 99.9% de confianza y se calcularon los riesgos 

relativo y atribuible, utilizando como regla de oro el mínimo 

valor reconocido como indicador ausente y los otros como 

indicador presente contra enfermaron y no enfermaron. 

Para las variables cuantitativas, indice epO-D, ceo-d, edad, 

volumen de producción salival estimulado y en reposo, frecuencia 

de ingesta, número de cepillados dentales e índice CPO-D final se 

utilizó la prueba de correlación de Pearson, así mismo se aplicó 
el análisis de varianza y la regresión lineal simple. También se 

calculó el coeficiepte de determinación entre éstas variables; al 

95, 99 Y 99.9% de confianza. 

La homogeneidad en la distribución de las observaciones se 

calculó a través de la prueba no paramétrica de la Chi cuadrada 

al 95%, 99% Y 99.9% de conf ianza y se calcularon los riesgos 

relativo y atribuible, utilizando como regla de oro el mínimo 

valor reconocido como indicador de ausente y los otros como 
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indicador presente contra enfermaron y no enfermaron. 

Se utilizó para todas las variables, cuando la información 

era cruzada con condición de salud bucal, la prueba de análisis 

múltiple por rangos para observar la homogeneidad de la 

información de los grupos. 
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10. RESUI~TADOS 

Los resultados de la infuullacié.Jll Ut:' present.an de la 

siguiente manera: 

Experiencia de caries inicial en 1<1. dent l(.'LOll temporal 

Experiencia de caries inicial en la dentic ión permanente 

Resistencia del esmalte él la disolución por ácidos, 

Volumen de producción salival no estimulada 

Volumen de producción salival estimulada 

pH salival 

Concentración salival de S. mutana 

Concentración salival de L. ac:idophilus 

Frecuencia de ingesta 

Incidencia de caries dental en la denti.ci6n permallente. 

. Factores de riesgo a caries 

Así mismo, cada bloque de información se analiza de acuerdo 

a la edad, al sexo, al índiLe CPO-D y a la condición de salud 

bucal. Solamente la resistencia del esmalte a la disolución por 

ácidos y la frecuencia de ingesta, debido a los hallazgos 

obtenidos se analizará más brevemente. 

Las aguas de las escuelas y de las casas tienen un contenido 

de flúor que oscila entre 0.32 y 0.34 ppm. 

El 100% de los niños consume sal de mesa, cuya leyenda 

indica que es fluorurada. El 90% de los niños utiliza pasta 

dental Colgate, el otro 20% diversas marcas. El promedio de veces 

que se cepillan los dientes, es de 2 veces diarias. 

Este primer grupo de cuadros 1 al 6 describe las relaciones 

de la caries dental en la dentición temporal con las demás 

variables de análisis. 
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Cuadro 1. Indice ceo-d y su relación con el sexo de los 

niños examinados. 

En éste cuadro, se observa que de los 340 niños, sólo 313 

presentaron dentición temporal· y se distribuyeron en forma 

homogénea en relación al sexo: 157 niños y 156 niñas. 

El índice de caries dental en la dentición temporal no se 

distribuyo en forma homogénea (P<O.Ol), las observaciones se 

agrupan para el rango del índice entre 4 a 6 dientes ceo en los 

niños y para las niñas entre 1 a 3, solamente 11 niños de ambos 

grupos tuvieron un índice ceo-d mayor de 9. 

No se estableció una asociación estadísticamente 

significativa (P:>O. 05) entre la experiencia de caries en la 

dentici6n temporal y el sexo de los niños examinados (r'~ 0.031) 
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sexo 

MASC. 

FEM. ............... 

TOTAL 

CUADRO 1 

I~DICE ceo-d Y SU RELACIÓN CON EIJ SEXO 
DE LOS NIÑOS EXAMINADOS 

INDICE! ceo-d 
O 1 - 3 4 - 6 7 - 9 10 - + 

29 37 59 28 4 

14 SS 47 33 7 

43 92 106 61 11 

Fuente: Directa 1993/94 H P<O.Ol** 
ChP P<O. 01 ** 
r'= 0.031 P>0.05 

TOTAL 

157 

156 

313 

6S 



Cuadro 2. Distribución proporcional del índice ceo-d por 

edad. 

En el cuadro 2 se muestra la relación entre la distribución 

de caries en la dentición temporal y la edad. El 13.7% de los 

niños se presento libre de caries en ésta dentición, el 29.4% 

presentó evidencias de una experiencia de caries leve, el 33.9% 

presento una experiencia moderada de caries; el 19.5% tuvo una 

experiencia alta de caries y sólo el 3.5% presento una muy alta 

experiencia de caries. Este índice de caries no se distribuyó 

estadísticamente en forma homogénea cuando menos una de las 

poblaciones presentó una media diferente de los demás grupos 

(Pc:O.Ol) . 

Se obtuvo un factor de correlación negativo, débil y 

estadísticamente no significativo (P>O. 05) a mayor edad menor 

experiencia de caries dental en la dentición temporal. 
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CUADR02 

DISTRIBUCIÓN PROPORCIONAL DEL INDICE ceo-d POR EDAD 

EDAD 

O 1 - 3 
Leve 

7 9 .2 10 .2 

8 11 .2 14 . 2 

9 11 .2 22 . 3 

10 5 .2 32 .5 

11 5 .2 13 .5 
t--

12 2 .7 1 . 3 

TOTAL 43 92 
% 13.7 29.4 

Fuente: Dirécta 1993/94 

* Moderada 
* Muy Alta 

INDICE ceo-d 

4 - 6 
Mod.* 

15 . 3 

37 .4 

33 .4 

14 .3 

7 .3 

-
106 

33.9 

'7 - 9 
Alta 

15 . 3 

20 . 3 

16 .2 

9 .2 

1 .0 

-

61 
19.5 

F Pc::0.01** 
Chi 2 P>O. 05 

10 - + 
M.A* 

3 .1 

6 .1 

1 .0 

1 .0 

-
-

11 
3.5 . 

r= -0.178 P>0.05 

TOTAL 

52 1 

88 1 

83 1 

61 1 

26 1 

3 1 

313 
100.0 
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Cuadro 3. Distribución del indice ceo-d y la condición de 

salud bucal de los niños. 

En el cuadro 3, se muestra la distribución del índice ceo-d 

en relación a la condición de salud bucal inicial de los 

escolares examinados. El grupo de niños con dientes S, e, o,p, 

tiene el mayor número de observaciones en los índices entre 4 y 

9 dientes ceo, (por lo que podríamos considerar que el promedio 

global del índice se ve influido por este grupo) . 

El mayor número de observaciones para un s6lo rango se 

concentró en el grupo de niños con la condición bucal de S,C,P, 

en el rango de 4 a 6 dientes ceo. Existen diferencias 

significativas (P<O.OOl) en está distribución. 

Se estableci6 una asociaci6n o dependencia moderada entre 

ambas variables aunque no estadísticamente sig~ificativa. 
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CUADRO 3 

DISTRIBUCIÓN DEL INDICE ceo-d Y LA CONDICION 
DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

COND.l 
ClaN 

o 1-3 

S 36 -
SC 3 25 

sco 1 8 

SCOP - 6 

sCP 1 17 

SO 1 24 

sOP 1 12 

TOTAL 43 92 

Fuente: Directa 1993/94 

Promedio 4.2 ± 2.9 

ceo-d 

4-6 7-9 

- -

13 2 

25 12 

20 21 

26 10 

13 4 

9 12 

106 61 

TOTAL 

10-+ 

- 36 

- 43 

- 46 

3 SO 

6 60 

- 42 

2 36 

11 313 

H P<O.OOl*** 
Chi 2 P<O.OOl*** 
r'", 0.374 P>0.05 
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Cuadro 4. Distribución del índice ceo-d y el grado de 

colonización por S. mutans. 

La asociación entre el índice de caries (ceo) y la cantidad 

de S. mutans se describe en el cuadro 4. Esta dependencia de 

variables es débil y estadísticamente no significativa (P>O.OS). 

En el 5.11% de los niños no se detectó el microorganismo, 

el 41.2% tuvo un conteo menor de lOs, el 30.6% tuvo una 

colonización entre 105 -10 6 y sólo el 23% de los niños presentó 

evidencias del más alto grado de colonización (>10 6
). Entre los 

individuos con >10 6 S. mutans predominan los grupos con caries 

moderada y muy alta (n=33,4). Las observaciones se concentraron 

alrededor del menor grado de colonización <lOs, al aplicarse la 

prueba de la Chi 2 está distribución es homogénea (P>O.05). 
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CUADRO 4 

DISTRIBUCIÓN DEL INDICE ceo-d Y EL GRADO 
DE COLONIZACIÓN POR S. mutans. 

lNDICE 
ceoud 

N. 1.. 

O 3 .07 

1 - 3 7 .08 

4 - 6 2 .01 

7 - 9 4 .07 

10 - + -

TOTAL 16 .05 
% 5.11 

Fuente; Directa 1993/94 
* N.l. No se identifico 

.9. mutans 

<lO' 10'-10' 

18 .42 16 .37 

40 .43 31 .37 

43 .41 28 .26 

24 .39 18 .29 

4 .36 3 .27 

129 .41 96 .31 
41.2 30.6 

TOTAL 

>10' n 

6 .14 43 

14 .15 92 

33 .31 106 

15 .25 61 

4 .36 11 

72 .23 313 
23.0 100.0 

H P>O.OS 
Chi ¡¡ P>O. 05 
r';; 0.126 P>O.05 

p 

1 

1 

1 

1 

1 

1 
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Cuadro 5. Distribución del índice ceo-·d y el grado de 

colonización por L. acidophilus. 

En el cuadro 5 ge muestra que el 8% de los niftos estaba 

libre de L. acidophilus. el 19.2% con un conteo microbiano menor 

de 10 3
, el 11.7% con una presencia de bacterias moderada de 104

, 

el 22.1% con un grado de colonización mas alto de 1051 y 122 niflos 

presentaron un conteo de >10 6 . 

La mayor parte de los niños 39% tuvieron el mayor grado de 

colonización por L. acidophilus 10"'. Entre los individuos con >10 6 

predominó el grupo con caries moderada (n=42). El grado de 

asociaci6n fue no significativo p>o.o~. 

72 



CUADRO 5 

DISTRIBUCIÓN DEL INDICE ceo-d Y EL GRADO 
DE COLONIZACIÓN POR L. acidophilus. 

INDICE 
ceo-d 

N. r. <10 6 

O 5 12 

1 - 3 9 22 

4 - 6 8 16 

7 - 9 3 9 

10 - + - 1 

TOTAL 25 60 
% 8.0 19.2 

Fuente: Directa 1993/94 
* N.l. No se identifico 

L. acidophilus 

10 4 

6 

11 

11 

7 

2 

37 
11.7 

lOs 

11 

16 

29 

11 

2 

69 
22.1 

H P>O.OS 
Chi 2 P>O. 05 

-,-
>10 6 

9 

34 

42 

31 

6 

122 
39.0 

r'= 0.183 P>0.05 

TOTAL 

43 

92 

106 

61 

11 

313 
100.0 
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Cuadro 6. Distibución del índice ceo-d y el pH salival. 

El cuadro 6 muestra que el 21.4% de los nifios tenía un pH 

bajo, identificado a través de la técnica Dentobuff, el 37.7% un 

pH salival considerado como medio o normal y el 40.9% un pH 

considerado como alto. 

La distribución entre el índice de caries dental en la 

dentición temporal y el pH sal i val, se encontró homogénea y 

estadísticamente no significativa, estableciéndose una relación 

inversamente proporcional y débil entre ambas variables (a menos 

caries mayor pH) . 
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CUADRO 6 

DISTRIBUCIÓN DEL INDICE ceo-d Y pH SALIVAL 

INDICE 
ceo-d 

BAJO 
< <..5 

O 7 

1 - 3 20 

4 - 6 26 

7 - 9 11 

10 - + 3 

TOTAL 67 
% 21.4 

Fuente: Directa 1993/94 

pH 

M¡¡OIO 
4.5 - 6.!> 

11 

32 

40 

29 

6 

118 
37.7 

AI.TO 
• 6,5 

25 

40 

40 

21 

2 

128 
40.9 

H P>O.OS 
ChF P>O. 05 
r'= -0.051 P>O.OS 

TOTAL 

43 

92 

106 

61 

11 

313 
100.0 



El siguiente grupo de cuadros 7 al 14 describe algunas de 

las relaciones de la caries dental en la dentición permanente. 

Cuadro 7. Distri~ución de los escolares por CPO-D y sexo 

El cuadro 7 presenta la distribución del índice de caries 

dental en la dentición permanente y el sexo de los niños 

examinados, de estos, 205 se encontraron libres de caries en esta 

dentición, 107 con una condición de caries considerada como leve 

(1 a 3) y 28 niños con un nivel de caries considerado como 

moderado (4 6 +) . 

Se observa que hay una distribución homogénea de los niños 

en cuanto a la variable sexo (P>O.05). No se encontró corrolaci6n 

entre estas variables. 
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CUADRO 7 

DISTRIBUCION DE LOS ESCOLARES POR CPO-D y SEXO 

INDICE 

CPO-D MASCULINO 

O 105 

1 - 3 53 

4 - 6 10 

>7 -

TO'I'AL 168 

Fuente: Directa 1993/94 

SEXO 

FEMENINO 

100 

54 

16 

2 

172 

H P>0.05 
Ch1'l P>O. 05 
r'= 0.0546 P>0.05 

TOTAL 

205 

107 

26 

2 

340 

77 



Cuadro 8. Promedio del índice CPO-D inicial segdn sexo de 

los niños. 

El cuadro S representa la distribución promedio del índice 

CPO-D, el cual fue de O.944±1.667¡ El índice CPO-D entre sexos no 

es estadísticamente diferente a pesar de las diferencias 

aparentes entre ellos. 

Se calculó un riesgo alfa bilateral al 95% de confianza, 

determinándose que el verdadero valor del promedio del índice 

CPO-d por sexo (que se desglosa en el cuadro) se debe de 

encontrar entre 0.819 Y 1.07 para niBos de ambos sexos en la 

delegación. 
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CUADRO 8 

PROMEDIO DEL INDICE CPO-D INICIAL 

SEGUN SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO PROMEDIO 

HOMBRES .79762 

MUJERES 1.08721 

TOTAL .94412 

D.E. 1.667 

Fuente; Directa 1993/94 

E.E. INTERVALO 

.09488 .61912 

.15224 .91079 

.09019 .81864 

"t" P>0.05 

DE CONFIANZA 

.97612 

1.26362 

1.06959 

r'c .0546 P:>0.05 
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Cuadro 9. Distribución de los escolares por CPO-D y edad. 

Cuadro 10. Distribución del promedio CPO-D y la edad. 

Los cuadros 9 y lO, presentan el comportamiento del índice 

tanto por rangos como por promedios en relación a la edad de los 

nifios examinados. Se encontraron diferencias significativas entre 

las medias de su distribución al 99.9% de confianza. Al asociar 

ambas variables se encontró un coeficiente de correlación 

estadísticamente significativo P>O.OOl. 

Al realizar un análisis mültiple por rangos para observar 

la homo~Jenéidad de 109 grupos, se establecieron 4 bloques 

i nt:ernamHnt.e homogéneos en relación al promedio CPO-D el 

primero formado por los promedios del índice de los nifios de 7 y 

O años ¡el nogundo pOl.' los promedios de los nifios de 9 y 10 ai10s 

y loo (11 L 111\()fJ dof.J b 1 oquon o ~Jl'upos formados cada uno por un grupo 

du miad: 151 1 do 1 1 Y l:~ alWIJ. 

Se ctllc\lln UIl 1 ¡tlll~jO ,11 la bilateral al 95% de confianza, 

consJdofdlldu qllu ti) vlndadulo valor del promedio por edad se debe 

de oncontri:lr Ollt:rll .U2 y l,(l(). 

SO <lB! 01'11\ inó C/lIO ti I '/.'¡ '/\ do 1 Clt:l vuriaciones del índice CPo

D Bst.án oxpli(~C4d¿HJ pOI Id Vdl IrwJón de la edad en los nifios entre 

'J y 1 ~~ cll'íOtJ, 
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CUADRO 9 

DISTRIBUCION DE LOS ESCOLARES POR CPO-D y EDAD 

EDAD 

O 

7 40 

8 59 

9 51 

10 42 

11 13 

12 -

TOTAL 205 

Fuente: Directa 1993/94 

INDICE CPO-D 

1 - 3 

10 

25 

26 

23 

21 

2 

107 

. 
4 - + 

2 

4 

6 

9 

5 

2 

28 

F P<O.OOl*** 
Chi 2 P<O.OOl*** 

TOTAL 

52 -
88 

93 

74 

39 

4 

340 

r = 0.2733 P<O,OOl*** 
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CUADRO 10 

!llt;'!'Hll3lJClÓN DEL PROMEDIO CPO-D y LA EDAD 

.~ 

EDAD No. CPO 

7 52 .50000 

8 U8 .63636 

9 03 .85542 

10 74 1.09459 

11 39 1.58974 

12 4 6.25000 

'J.'OTAL 340 .94412 

D.S. 1.667 

Fuente: Directa 1993/94 

E.S. 

.15167 

.11676 

.14149 

.20104 

.23728 

3.96600 

.08352 

INTERVALO CONFIANZA 

.20288 .79712 

.40796 .86476 

.62024 1.09060 

.84553 1.34366 

1.24666 1.93283 

5.17871 7.32129 

.82792 1.06032 

F P<O.001*** 

r = 0.2733 P<0.001*** 

R2 7.47% 
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Cuadro 11. Distribución del índice CPO-D y la condición de 

salud bucal de los niños. 

Cuadro 12. Distribución del promedio CPO-D y la condición de 

salud bucal de los niños. 

La distribución de la experiencia de caries en relación a la 

condición de salud bucal se aprecia en los cuadros 11 y 12; en el 

primero en relación al rango del índice (libreb ~e caries, caries 

leve y caries moderada) y en el segundo en relación al promedio 

de este por condición. 

El índice se distribuye en forma di ferente en los niños 

dependiendo del grupo al que pertenecen, habiéndose identificado 

a través de un análisis múltiple por rangos 3 bloques con 

homogeneidad interna, el primer bloque conformado por la 

condición de (8), el segundo bloque conformado por los niños de 

los grupos o condiciones (SC, SCP) , y el tercer bloque compuesto 

por las condiciones de seo, seop, so, sOPo (P<O.OOl) 
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CONDI-

CION 

S 

SC 

seo 
SCOP 

SCP 

SO 

SOP 

TOTAL 

CUADRO 11 

DISTRIBUCIÓN DEL INDICE CPO-D y lA CONDICION 

DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

CPO-D 

O 1-3 4-+ 

48 - -

30 16 2 

23 17 9 

20 25 6 

36 20 4 

28 15 4 

20 14 3 

205 107 28 

Fuente: Directa 1993/94 H P<:O.05* 

Chi 2 P<:O. 001 *** 

TOTAL 

48 

48 

49 

51 

60 

47 

37 

340 
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CUADRO 12 

DISTRIBUCIÓN DEL PROMEDIO CPO-D y LA CONDICION 

DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

CONDIC. No. CPO E.S. INTERVALO CONFIANZA 

S 48 

SC 48 

seo 49 

SCOP 51 
1-' 

SCP 60 

SO 47 

SOP 37 

TOTAL 340 

D.S. 1.66 

Fuente: Directa 1993/94 

0.000 

0.745 

1.493 

1.G27 

0.783 

0.957 

1.001 

0.944 

0.000 -0.456 0.456 

0.164 0.294 1.21 

0.275 1.039 1.94 

0.385 1.193 2.069 

0.158 0.376 1.191 

0.202 0.497 1.418 

0.219 0.481 1.519 

0.870 0.7729 1.115 

F Pc:::0.001*** 

r'= 0.1233 Pc:::0.05* 
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El siguiente grupo de cuadros 13 y 14 describe algunas de 

las relaciones de la resistencia del esmalte a la disolución por 

ácidos, identificada a través de la técnica -RMO. 

Cuadro 13. Distribución proporcional entre el índice de 

caries dental y la resistencia del esmalte a la disolución ácida. 

En el cuadro 13 se describe la relación de la resistencia 

del esmalte a la disolución ácida de acuerdo al índice de caries 

dental. Como se observa en el cuadro la distribución es 

proporcional y homogénea para cada grupo. No se apreciaron 

diferencias significativas (P>O. 05) a través de la prueba de 

Kruskal Wallis con un s610 criterio de c1asificaci6n . 

El factor de correlación que se estableció fue negativo y 

estadísticamente no significativo, sugiriendo que a menor caries 

mayor es la resistencia del esmalte. 

Cuadro 14. Resistencia del esmalte a la disolución ácida y 

la condición de salud bucal. 

En el cuadro 14 se muestra la resistencia del esmalte a la 

disolución ácida por condición 

distribuye en fo:cma homogénea, 

entre los indicadores. 

de salud bucal, la cual se 

mostrándose la independencia 
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CUADRO 13 

DISTRIBUCION PROPORCIONAL ENTRE EL INDICE DE 
CARIES DENTAL Y LA RESISTENCIA DEL ESMALTE 

A LA DISOLUCIÓN ÁCIDA* 

INDICE RESISTENCIA DEL ESMALTE * * TOTAL 
CPO-D 

M.R. 
No. P 

O 67 0.42 

1 - 3 45 0.42 

4 - + 13 0.46 

TOTAL 145 0.43 

Fuente: Directa 1993/94 
* Técnica R.M. 

**Resistemcia del Esmalte 
M.R. Muy Resistente 
- P. Menos Resistente 
P.R. Poco Resistente 

- R. 
No. P 

62 0.40 

48 0.45 

13 0.46 

143 0.42 

P.R. 
No. P 

3G 0.18 

14 0.13 

2 0.08 

52 0.15 

H P>0.05 
Chi l P>0.05 

No. 

205 

107 

28 

340 

r' = -0.0032 P>O.OS 

P 

1.0 

1.0 

1.0 

1.0 
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CUADI~O 14 

RESISTENCIA DEL ESMALTE A LA DISOLUCIÓN ÁCIDA 

Y LA CONDICION DE SALUD BUCAL. 

CONDICION RESISTENCIA DEL 

BUCAL M.R. - R. 

S 19 20 

se 20 19 

seo 25 19 

SCOP 21 24 

SCP 27 26 

SO 18 18 

SOP 14 14 

TOTAL 14S 143 

Fuente: Directa 1993/94 

ESMALTE 

P.R. 

9 

9 

5 

6 

7 

11 

5 

S2 

H P>O.OS 

Chi 2 P>O.05 

r'= 0.0272 P>O.05 

TOTAL 

48 

48 

49 

51 

60 

47 --
37 

340 
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El siguiente grupo de cuadros 15 al 26 describe algunas de 

las relaciones del volumen del flujo salival identificado d 

través del de producción salival en reposo (cuadros 15 dI 20) Y 

de la producción salival estimulada Cuadros 21 al 26. 

Cuadro 15. Distribución proporcional del flujo de producción 

salival en reposo segan sexo de los nifios. 

En el cuadro 15 ge muestra la distribuci6n del flujo salival 

en relación al sexo, se mostró homogénea P>O. OS, a pesar de 

observarse que en los dos primeros grupos hay una relación 

inversa: menos hombres tienen una producción salival de 0.01 a 

0.40 que las mujeres y en el altimo rango de producción este es 

menor en las mujeres. 

Se estableció un factor de correlación negativo y 

estadísticamente significativo, el flujo salival está 

correlacionado con el sexo, 108 niños tienen una mayor producción 

salival que las niñas. 
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CUADRO 15 

DISTRIBUCIÓN PROPORCIONAL DEL FLUJO DE PRODUCCIÓN SALIVAL 

EN REPOSO SEGUN SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO FLUJO DE PRODUCCION 

) 0.29 0.30·0.40 
No. p No. P 

HOMBRES 7 .04 15 .09 

MUJERES 14 .08 21 .12 

TOTAL 21 .06 36 .11 

Fuente: Directa 1993/94 

SALIVAL 

< 0.41 
No. P 

146 .87 

137 .80 

283 .83 

H = P>O.OS 
ChP P>O. 05 

TOTAL 

No. p 

168 1.0 

172 1.0 

340 1.0 

r' = -0.1084 P<0.05* 
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Cuadro 16. Promedio de producción salival en reposo según 

sexo de los niños. 

El siguiente cuadro (16) nos muestra el promedio de 

prOducción salival en reposo entre sexos, donde se observan las 

diferencias en ésta distribución (P<0.05). 

El promedio de producción salival en reposo fue de 

. 87±. 67 para el grupo, el intervalo de confianza para está 

información, sugiere que el verdadero valor del promedio para los 

niños entre 7 y 12 años será entre .80 y .95 mI x min .. 
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CUADRO 16 

PROMEDIO DE PRODUCCION SALIVAL EN 

REPOSO SEGUN SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO PROMEDIO 

HOMBR2S . 94G7G 

MUJERES .81430 

TOTAL .879735 

D.E .. 669 

Fuente: Directa 1993/94 

E.E . INTERVALO DE 

.0557 .9454 

.0464 . 7142 

.0362 .8085 

F = P<O.OS* 

CONFIANZA 

1.0490 

.9144 . 

.9509 
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Cuadro 17. Distribución del flujo salival en reposo y la 

edad. 

La distribución del flujo salival en reposo y la edad se 

muestran en el cuadro 17. De 340 nifios 283 tuvieron un flujo 

mayor de 0.41 mI x min, de lo considerado como normal (0.30 y 

0.40 ml x min) , sólo 36 niños tuvieron flujos normales. 

Se encontraron diferencias significativas (al 99.9% de 

confianza) entre las medias de la distribución, al realizar el 

análisis de varianza. 

El factor de correlación demostró independencia entre las 

variables. 
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CUADRO 17 

DISTRIBUCIÓN DEL FLUJO SALIVAL EN REPOSO Y LA EDAD 

EDAD FLUJO SALIVAL EN 

>0.29 0.30-0.40 

7 4 .08 6 .12 

8 6 .07 6 .07 

9 5 .06 12 .16 

10 6 .08 7 .09 

11 - 5 .13 

12 - -

TOTAL 21 .06 36 .11 

Fuente: Directa 1993/94 

REPOSO TOTAL 

<0.41 

42 .20 52 1.0 

76 .86 88 1.0 

66 .80 83 1.0 

61 .83 74 1.0 

34 .87 39 1.0 

4 1.0 4 1.0 

283 .83 340 1.0 

F P<O.OOl*** 

ChP P<O. 00030* 

r= 0.0175 P>0.05 



Cuadro 18. Distribución proporcional de la producción 

salival en reposo y el índice CPO-D. 

Cuadro 19. Distribución del flujo de producción salival en 

reposo y el índice CPO-D. 

Los cuadros 18 y 19 nos muestran que el flujo de producción 

de saliva no es diferente en relación al índice de caries, ésta 

distribución se presentó homogénea P>O.OS. 

El 0.2% de las modificaciones del índice CPO-D pueden ser 

debidas al flujo salival en reposo, dato obtenido al realizarse 

un coeficiente de determinación, el cual es muy bajo y queda así 

justificado por el factor de correlaci6n tan débil que se 

determin6, mostrando la independencia de éstas variables. 
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CUADRO 18 

DISTRIBUCIÓN PROPORCIONAL DE LA PRODUCCION SALIVAL EN 
REPOSO Y EL INDICE CPO-D 

CPO-D SALIVA EN REPOSO TOTAL 

>0.29 

No. P 

O 18 0,09 

1 - 3 2 0.02 

4 - + 1 0.04 

TOTAL 21 0.06 

Fuente: Directa 1993/94 

0.30-0.40 

No. P 

18 0,09 

15 0.14 

3 0.11 

36 0.11 

<0.41 

No. P 

169 0.82 

90 0.94 

24 0.85 

283 0.83 

F = P>O.Os 
R2 = 0.02 

Chi 2 P>O. 05 

205 1 

107 1 

28 1 

340 1 

r= 0.0149 P>O.OOs 
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CPO-D 

O 

1 - 3 

4 - + 

TOTAL 

CUADRO 19 

DISTRIBUCION DEL VOLUMEN DE PRODUCCION SALIVAL 
EN REPOSO Y EL INDICE CPO-D 

VOL,UMEN DE S.R. TOTAL 

>1 <1 

145 60 205 

76 31 107 

22 6 28 

243 97 340 

Fuente: Directa 1993/94 Chi:< P>O. 05 
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Cuadro 20. Distribución promedio del volumen salival en 

reposo y la condición de salud bucal de los niños. 

El cuadro 20 nos muestra la distribución promedio del 

volumen salival en reposo de acuerdo a la condición de salud 

bucal de los tliftos, no se encontraron diferencias significativas 

entre ambos P>0.05; se estableci6 un riesgo alfa bilateral al 95% 

de confianza para cada condici6n, donde se establece el rango del 

verdadero valor del promedio para cada estado de salud bucal de 

los niños por condici6n se desglosa en el cuadro. 

Al analizarse la informaci6n a través de la prueba de 

homogeneidad de grupos, estos se mostraron iguales. 
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CUADRO 20 

DISTRIBUCIÓN PROMEDIO DEL VOLUMEN SALIVAL EN REPOSO Y 

LA CONDICION DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

CONDIe. No. PROMEDIO 

S 48 .89020 

se 48 .89458 

seo 49 .79000 

SCOP 51 .86764 

SCP 60 .99083 

SO 47 .93404 

SOP 37 .73324 

I TOTAL I 340 I .87974 

D.S .. 669 

Fuente: Directa 1993/94 

I 

-
E.S. INTERVALO CONFIANZA 

.05874 .69969 1.08073 

.09891 .70407 1.08510 

.06904 .60144 .097856 

.10115 .68282 1.05248 

.11263 .82093 1.16124 

.12321 .7411;1 1.12658 

.06117 .51663 .950224 

.03638 I .80815 I .95132 

H P>0.05 

r' ;; -0.0902 P>0.0.5 

F ::; P>0.05 

I 
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Cuadro 21. Distribución del flujo salival estimulado segan 

sexo. 

Cuadro 22. Promedio del flujo salival estimulado según sexo 

delos niños. 

Los cuadros 21 y 22 muestran la relación entre la producción 

salival estimulada y el sexo. El flujo salival no se distribuye 

en forma homogénea, hay diferencias significativas en su 

distribución con la prueba de Chi 2 (P~0.05). 

Las diferencias en el flujo promedio de producción en mI x 

min., entre sexos es evidente al observar que, hay un mayor flujo 

promedio en los hombres. 

El promedio de producción es de 1.87 + 1.04, al calcular un 

riesgo alfa bilateral al 95% de confianza se determinó el rango 

en que se ubicaría el verdadero valor del promedio de producción 

salival estimulada para niños entre 7 y 12 años de edad de 1.76 

a 1.98 mililitros por minuto. 

Sin embargo el coeficiente de correlación muestra 

independencia entre las variables (P>0.05). 
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CUADRO 21 

DISTRIBUCION DEL FLUJO SALIVAL ESTIMULADA SEGUN SEXO 

SEXO FLUJO 

> 1 1 -1. 9 

HOMBRES 11 67 

MUJERES 22 67 

TOTAL 33 134 

Fuente: Directa 1993/94 

SALIVAL ESTIMULADO TOTAL 

2 - 2.9 3 . 

55 

62 

117 

3.9 < 4 

19 16 

9 12 

28 28 

H P>0.05 

ChP P<O. 05* 

r'= -0.0834 P>0.05 

168 

172 

340 
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CUADRO 22 

PROMEDIO DEL FLUJO SALIVAL 

ESTIMULADO SEGUN SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO PROMEDIO 

HOMBRES 1.97024 

MUJERES 1.78953 

TOTAL 1. 87882 

D.E. 1.0414 

Fuente: Directa 1993/94 

E.E. 

.08354 

.07581 

.05635 

INTERVALO DE 

1.81253 

1. 63367 

1.76797 

"t" P<0.05* 

chP P<O. 05* 

CONFIANZA 

2.12794 

1. 94540 

1.98968 
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Cuadro 23. Distribución del volumen de flujo sa:lv~~ 

estImulado por edad. 

En el cuadro 23 se describe el del flujo de producc:ó:: 

salival estimulada por edad. La mayor parte de las observaciones 

se concentra en un flujo de prQducci6n salival con rangos entre 

1 a 1.9 mI x mino El análisis de varianza demostró que al menos 

un grupo de medias es diferente de los demás, al 99.9% de 

confianza P<O.Ol. 

Mas del 70% de las observaciones se concentra en los ~angos 

entre 1 y 2.9 mI x mino La correlación entre los indicadores fue 

estadísticamente significativa al 95%, ambas variables mostraron 

dependencia. 
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CUADRO 23 

DISTRIBUCION DEL VOLUMEN DE FLUJO SALIVAL ESTIMULADO POR EDAD 

EDAD FLUJO 

> 1 1 - 1.9 

7 9 22 

8 11 36 

9 8 31 

10 3 26 

11 2 18 

12 - 1 

TOTAL 33 134 

Fuente: Directa 1993/94 

SALIVAL ESTIMULADO 

2 - 2.9 

17 

26 

32 

29 

13 

-
117 

3 -3.9 

4 

8 

3 

10 

3 

-

28 

F P<O.Ol** 

Chi2 P;:.O. 05 

.-
<: 4 

-
7 

9 

6 

3 

3 

28 

r= 0.1576 F<O.OS* 

TOTAL 

52 

88 

83 

74 

39 

4 

340 
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Cuadro 24. Distribución del flujo de salivación estimulado 

según índice CPO-D. 

Cuadro 25. Distribución del volumen de flujo de producción 

salival estimulada y el índice CPO-d. 

Los cuadros 24 y 25 muest.ran la distribución del flujo 

salival estimulado en relación al índice de caries. Al mallejar la 

información con el análisis de varianza no se puede asegurar que 

las medias de la distribución sean difl~rentes estadísticamente en 

relación a los rangos establecidos (P>O.05). 

Estableciéndose en forma paralela con la prueba de Chi 2 que 

la distribución del flujo salival en relación al índice de caries 

no es matemáticamente homogénea al 99.9% de confianza. 

El coeficiente de determinación permite sugerir que sólo el 

0.49% de la variación del indice CPO-D se debe al flujo salival 

estimulado. 

El factor de correlación fue débil y estadísticamente no 

significativo P>0.05. 
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~PO-D 

O 

1-3 

4 - + 

TOTAL 

CUADRO 24 

DISTRIBUCION DE~ FLUJO DE SALIVACION ESTIMULADA 

SEGUN INDICE CPO-D 

FLUJO SALIVAL ESTIMULADO TOTAL 

> 1 1 - 1.9 2 - 2.9 3 - 3.9 < 4 

25 75 69 19 17 205 

8 46 37 6 10 107 

- 13 11 3 1 28 

33 134 117 28 28 340 

Fuente: Directa 1993/94 F P>0.05 

R2 = .49% 

Chi 2 P<O.OOl·*· 

r = 0.0391 P>0.05 
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CPO-D 

O 

1 ~ 3 

4 - + 

TOTAL 

CUADRO 25 

DISTRIBUCION DEL VOLUMEN DE PRODUCCION SALIVAL 
ESTIMULADA Y EL INDICE CPO-D 

VOLUMEN DE S.E. TOTAL 

:>1 <1 

25 180 205 

8 99 107 

- 28 28 

33 307 340 

Fuente: Directa 1993/94 
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Cua.dro 26. Distribución promedio del flujo salival 

estimulado y la condición de salud bucal de los niños. 

En el cuadro 26 se desglosa la distribuci6n promedio del 

volumen de flujo por condici6n de salud bucal, no se estableci6 

que las medias de alguno de 108 grupos sea diferente de las 

demás. El factor de correlación es negativo y no significativo, 

infiriendo la independencia de las variables. 

Los grupos fueron homogéneos P>O.OS en el análisie múltiple 

por rangos. 
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CUADRO 26 

DISTRIBUCIÓN PROMEDIO DEL VOLUMEN SALIVAL ESTIMULADA 

Y LA CONDICION DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

CONDIC. No. PROMEDIO 

S 48 1.96875 

SC 48 1.86458 

seo 49 1.89387 

SCOP 51 1.98627 

SCP 60 1.91666 

so 47 1. 77659 

SOP 37 1.68108 

TOTAL 340 1. 87882 

D.S. 1.04 

Fuente: Directa 1993/94 

E.S. 

.141018 

.192397 

.137871 

.142856 

.138600 

.0946688 

.191766 

.056748 

INTERVALO 

1.67158 

1. 56742 

1.59976 

1.69798 

1.65087 

1.47628 

1. 34261 

1.76716 

F P::.O.05 

ChP Pc::O. 001 

CONFIANZA 

2.26591 

2.16174 

2.18199 

2.27456 

2.18245 

2.07690 

2.01954 

1.99047 

r' = ~O.0673 P::.O.OS 
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El sig'liente grupo de cuadros 27 al 29 describe algunas de 

las relaciones del pH salival identificado a través de la técnica 

Dentobuff. 

Cuadro 27. Distribución proporcional del pH salival por sexo 

en los niños examinados. 

En cuanto a la distribución del pH salival por el sexo de 

los niños examinados (cuadro 27), a pesar de no existir 

diferencias significativas, la distribución proporcionalmente no 

es homogénea. En la categoría con pH bajo, la distribución es 

mayor en la mujeres, relación que se invierte en el pH alto 

P>O.OS. 

El factor de correlación que se estableció fue negativo y 

estadísticamente no significativo (r' =0.0954). El pH salival 

también se distribuyó en forma homogénea por edad y el factor de 

correlación para esa9 variables fue igualmente débil y no 

significativo (r'~ O.OBBO). 
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CUADRO 27 

DISTRIBUCIÓN PROPORCIONAL DEL pH SALIVAL POR SEXO 

EN LOS NIÑOS EXAMINADOS 

s~xo pH SALIVAL TOTAL 
BAJO 

< 4.5 

MASCULINO 31 .185 

FEMENINO 42 .244 
; 

TOTAL 73 .214 

Fuente: Directa 1993/94 

MEDIO ALTO 

60 

66 

66 

4.5 • 6.~ =- 6.5 

.357 77 

.384 64 

.371 141 

H P>O,05 

Chi 2 P>O,05 

.458 

.372 

.415 

r'= -0.0954 P=-O,OS 

168 1.0 

172 1.0 

340 1.0 
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Cuadro 28. pH salival y su relación con el índice epO-D. 

El cuadro 28 presenta la distribución del indice de caries 

en la dentición permanente y el pH de la saliva :nedido a través 

de la técnica Dentobuff. El 21.4% presentó un pH considerado como 

bajo, el 37.1% un pH medio entre 4.5 y 6:5, Y el 41.5% un pH 

alto. 

Se encontró una distribución homogénea entre las variables 

tanto a través de la prueba de Kruskal Wallis, como de la Chi 2 

p>o.os. 

El factor de correlación que se estableció, fue débil 

negativo y estadísticamente no significativo P>O.OS. 
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CUADRO 28 

pH SALIVAL Y SU RELACIÓN CON EL íNDICE CPO-D 

INDICE 

CPO-D BAJO 
< 4.5 

O 39 

1 - 3 29 

4 - + 5 

TOTAL 73 
% 21.4 

Fuente: Directa 1993/94 

pH 

MEDIO 
4.5-6.5 

82 

34 

10 

126 
37.1 

ALTO 
> 6.5 

84 

44 

13 

141 
41.5 

H P>0.05 
Chi 2 P>O. 05 

r'=-0.0223 P>O.OS 

TOTAL 

205 

107 

28 

340 
100.0 
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Cuadro 29. Frecuencias y proporciones del pH salival en 

relación a la condición de salud bucal de los nifios. 

En el siguiente cuadro (29) J se aprecia la distribución del 

pH salival por condición de salud bucal, la cual mostró las 

mismas características que las distribuciones anteriores 

(P>O.05), así como un factor de correlación débil, negativo y no 

significativo. 

Sin embargo, en el grupo de sanos la mayor concentración de 

niños es para el rango de pH elevado, situación similar que en el 

grupo de dientes sanos y obturados. 'rodas los demás grupos 

presentan, mayor concentración de datos a pH medio con una mayor 

proporción de individuos con pH bajo. 

La distribución por e~ a~álisis mültiple de rangos mostró 

homogeneidad entre los grupos. 
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CONDICION 
SALUD 

BUCAL 

S 

SC 

SCO 

SCOP 
SCP 

SO 

SOP 

TOTAL 

CUADRO 29 

FRECUENCIAS DEL pH SALIVAL EN RELACION A LA 

CONDICION DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

0-

pH SALIVAL 

BAJO MEDIO ALTO 

> 4.5 4.5 - 6.5 < 6.5 

9 .19 13 .27 26 .54 

12 .25 19 .10 17 .35 

9 .18 20 .41 20 .41 

13 .25 22 .43 16 .31 

12 .20 23 .38 25 .42 

7 .15 14 .30 26 .55 

11 .30 15 .41 11 .29 

TOTAL 

48 1.0 

48 1.0 

49 1.0 --
51 1.0 

60 1.0 

47 1.0 

37 1.0 

73 .21 126 .37 141 .42 340 1.0 

Fuente: Directa 1993/94 H P>0.05 

ChP p>o. 05 

r' = -0.0293 P>O.OS 
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El siguiente grupo de cuadros 30 al 33 describe algunas de 

las relaciones del S. mutana identificado a través de la técnica 

Matzukubo. 

Cuadro 30. Distribución del nivel de concentración salival 

por S. mutans y el sexo de los nifios examinados. 

En el cuadro 30 se observa que la variable sexo es 

independiente del nivel de concentración salival por S. mutans, 

habiendo obtenido uno de los coeficientes de correlación más 

bajos (P>O.OS). Indicando la independencia de la~ variables. 

Las tendencias que se observaron fueron las siguientes: la 

proporción de niños en los que no se identific6 el microorganismo 

es similar. El sexo masculino en la categoría de concentraci6n 

salival baja de S. mutans (lOS) está proporcionalmente más 

infectado. En el nivel de concentración salival entre lOs y 106 

las niñas son las más infectadas. La concentración salival más 

alta (>10 6
) se distribuye proporcionalemente entre ambos sexos. 
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CUADRO 30 

DISTRIBUCION DE LA CONCENTRACIÓN SALIVAL POR S. mutans 
y EL SEXO DE LOS NIÑOS EXAMINADOS 

SEXO 
N.l. • 

MASC. 7 .04 

FEM. 11 .06 

TOTAL 18 .05 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.I. No se identifico 

clO' 

76 

66 

142 

S. mutans 

.45 

.38 

.42 

10'-10' 

46 .27 39 

59 .34 36 

105 .31 75 

H P>0.05 

Chi 2 P>O. 05 

~lO' 

.23 

.20 

.22 

r'~ 0.0099 P>O.OS 

TOTAL 

168 

172 

3'; O 

1 

1 

1 
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Cuadro 31. Distribución proporcional del grado de 

concentración por S. mutans y la edad. 

La distribución de la concentración salival por S. mutans y 

la edad se aprecia en el cuadro 31, en el 5.3% de los nifios no se 

identificó el microorganismo, el 41. 8% de los niños tuvo una 

concentración salival considerado como leve <lO", el 30.8% un 

mayor riesgo o nivel de colonización considerado como moderado 

que oscila en el rango de LOs a 10 6
• El 22.1% presentó el grado 

más alto de colonizaci6n >10 6
• 

Se puede considerar que el 55.9% de los niños (grado de 

colonización de 105 a >10 6
) están en riesgo de enfermar. 

La distribución del grado de coloni zación por el 

microorganismo fue homogénea (P>O.OS). 

Se estableci6 un factor de correlaci6n negativo y 

estadísticamente significativo al 99% de confianza, a menor edad 

mayor concentración salival de microorganismo. 
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CUADRO 31 

DISTRIBUCION DEL GRADO DE CONCENTRACIÓN 

SALIVAL POR S. mutans Y LA EDAD. 

EDAD S. 

N. 1.. <10' 

7 23 .'1'1 

9 4 .05 33 .38 

9 4 .OS 32 .38 

10 8 .10 37 .45 

11 2 .05 16 .41 

12 - 1 .30 

TOTAL 18 142 
5.3 41.8 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.l. No se identifico 

mutans 

10'-10' 

17 .33 

23 .26 

25 .30 

21 .25 

16 .41 

3 .70 

105 

30.8 

H P>O.OS 

Chi z P>O. 05 

>10' 

12 .23 

28 .32 

22 .27 

8 .10 

5 .13 

. 
75 

22.1 

r'= -0.1351 P<0.01** 

TOTAL 

52 1.0 

88 1.0 

~3 1.0 

74 1.0 

39 1.0 

4 1.0 

340 

100.0 
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Cuadro 32. Distribución del índice CPO-D y el grado de 

colonización por S. mutans. 

En el cuadro 32 se muestra la relación entre la 

concentración salival del microorganismo y el índice de caries, 

éste es homogéneo estadísticamente P>O,05, 

Se puede observar en la información del cuadro que a partir 

del rango de experiencia de caries moderada de 4 a mas dientes 

CPO, empiezan a aumentar los niveles de concentración mas altos. 

El factor de correlación, sin embargo, es ciébil y 

estadísticamente no significativo. 

El análisis de varianza con un sólo criterio de 

clasificación demostró que no hay diferencias significativas 

entr~ la distribuci6n de las medias. 
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CUADRO 32 

DISTRIBUCION DEL INDICE CPO-D y EL GRADO 

DE COLONIZACIÓN POR S. mutans. 

INDICE 
CPO-D 

N. I. * 
o 12 .06 

1 • 3 5 .04 

<4 - • 1 .03 

TOTAL 18 .05 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.r. No se identifico 

<lOs 

87 .42 

45 .42 

10 .36 

144 .42 

S. mutans 

105 -106 >10 6 

62 .30 44 .22 

29 .27 29 .27 

14 .50 3 .11 

105 .31 75 .22 

H P>O.OS 

Chi 2 P>O. OS 

r'= 0.0283 P>0.05 

TOTAIJ 

205 1. O 

107 1.0 

28 1.0 

340 1.0 
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Cuadro 33. Distribución del grado de colonización por S. 

mutans y la condición de salud bucal. 

En el cuadro 33 se muestra la distribución de S. mutans por 

grupo de condición de salud bucal. Se observan diferencias 

significativas en las medias de la distribuci6n del 

microorganismo (P<O.05). 

Al realizar un análisis de homogeneidad por grupos, a través 

de la prueba múltiple por rangos se identificaron tres bloques 

internamente homoHéneos i el primero conformado por las 

condiciones de S, SC, SCO; el segundo bloque compuesto por los 

grupos SCOP, SO, SOP, y el último bloque compuesto por un s610 

grupo el de dientes SCP (éste tiene la mayor cantidad de 

información en el mas alto grado de concentraci6n) . 

Al correlacionar las variables se determino una dependencia 

de las mismas con en 99% de confianza (P<O.Ol). 
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CUADRO 33 

DISTRIBUCION DEL GRADO DE CONCENTRACION SALIVAL 

POR S. mutans Y LA CONDICION DE SALUD BUCAL. 

SALUD 

BUCAL 
N. l.· 

9 3 

se 6 

seo 5 

seop -
sep 1 

SO 2 

SOP 1 

TOTAL 18 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.l. No se identifico 

S. 

elO' 

22 

20 

25 

26 

14 

20 

lS 

142 

mutans 

10'-10' 

17 

13 

12 

13 

22 

17 

11 

105 

H P<0.05* 

ChP p<o. 05* 

>10' 

6 

9 

7 

12 

23 

8 

10 

65 

r'= 0.1486 P<O.Ol** 

TOTAL 

4 f) 

48 

49 

Sl 

60 

47 

37 

340 
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El siguiente grupo de cuadros 34 al 37 describe algunas de 

las relaciones del L. acidophilus identificado a través de la 

técnica Dentobuff LB. 

Cuadro 34. Distribución del grado de colonización por L. 

acidophilus y el sexo de los niños. 

El cuadro 34 demuestra el comportamiento del nivel de 

concentración del microorganismo por sexo, esta distribución fue 

homogénea P>O. 05. No se determinó que la variable sexo tenga 

correlación con la distribución del L. acidophilus P>0.05. 

Las concentraciones salivales de L. acidophilus con similar 

número de niños fuerón: la categoría dende no se identifica el 

microorganismo, <:10 3 y >10 6
• En los grados de colonización 

intermedios 104
, las niñas regiustraron una mayor presencia, y en 

el nivel de 105 ésta relación se invierte. 
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CUADRO 34 

DISTRIBUCION DEL GRADO DE COLONIZACIÓN POR L. acidophilus 
y EL SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO L. acidopbilus TOTAL 

N.! . * <10 3 

MASC. 15 . 08 32 

FEM. 17 .10 33 

TOTAL 32 .09 65 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.r. No se identifico 

.19 

.19 

.19 

11 

28 

39 

104 lOs 

.07 42 .25 

.16 32 .19 

.12 74 .22 

H P>0.05 
Chi2 P>O. 05 

>10 6 

68 .41 

62 .36 

130 .38 

r'= -0.0618 P>O.05 

168 1 

172 1 

340 1 
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Cuadro 35. Distribución del grado de colonización por L. 

acidophilus por edad de los niños. 

El cu~dro 35 muestra la relación del grado de coloniz.ación 

por L. acidophilus y la edad de los niños, la mayor parte de los 

niños (130) presentó el mas alto grado de colonizaci6n por la 

bacteria, habiéndose encontrado diferencias significativas en 

ésta distribución (P<O.OOl), en todos los grupos se halló ésta 

tendencia. 

Se estableció un factor de correlación negativo y 

estadísticamente significativo a menor edad mayor grado de 

colonización L. acidophilus (P<O.Ol). 
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CUADRO 35 

DISTRIBUCION DEL GRADO DE COLONIZACIÓN POR L. acidophilus. 
POR EDAD DE LOS NIÑOS 

EDAD 

N.1. * <10~ 

7 1 10 

8 6 16 

9 8 12 

10 12 18 

11 5 9 

12 - -

TOTAL 32 65 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.l. No se identifico 

L. acidopbilus 

lO· 

3 

11 

12 

7 

6 

-

39 

lOs 

11 

18 

24 

10 

9 

2 

74 

H P<O.OOl*** 

Chi 2 P<O.OOl*** 

>10 6 

27 

37 

27 

27 

10 

2 

130 

r'= -0.1598 P<O.Ol** 

TOTAL 

52 

88 

83 

74 

39 

4 

340 
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Cuadro 36. Distribución del índice CPO-D y el grado de 

colonización por L. acidophilus. 

El cuadt"o 36 muestra la distribución entre el L. acidophi.Ius 

y el índice de caries. La mayor proporción de las observaciones 

se distribuye entre los individuos con >10 6
, entre los individuos 

con ese grado de colonizaci6n predominan los grupos con caries 

leve y moderada. 

El análisis de varianza con un Bólo criterio de 

clasisificación demostró que al menos una de las medias es 

diferente de las demás P <0.05. 

El factor de correlación entre ambos indicadores muestra la 

asociación entre las variables al 95% de confianza 



CUADRO 36 

DISTRIBUCION DEL INDICE CPO-D y EL GRADO 

DE COLONIZACIÓN POR L. acidophilus. 

INDICE L. 

CPO-D N. I. * <:10 3 

O 24 .11 40 

1 - 3 5 .05 24 

4 - + 3 .11 1 

TOTAL 32 .10 65 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.r. No se identifico 

.20 

.22 

.03 

.19 

acidophilus 

104 lOs >10 6 

21 .10 50 

15 .14 18 

3 .11 15 

39 .11 74 

.25 70 .34 

.17 45 .42 

.21 15 .54 

.22 130 .38 

H P<O.OS* 
ehi 2 P<O. 05* 

TOTAL 

205 1 

107 1 

28 1 

340 1 

r'= 0.1162 P<O.OS* 
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Cuadro 37. Distribución de la salud bucal y el grado de 

colonización por L. acidophiluB. 

En el cuadro 37 se muestra corno se distribuyen las 

observaciones en relación a la condición de salud bucal de los 

niños. No se encontraron diferencias siqnifi C'ativas en esta 

distribución con el análisis de varianza de Kruskal Wallis. 

Con la prueba de Chi 2 se determinó que la distribución no es 

homogénea P<O. OS. El coeficiente de correlación muestra 

independencia entre las variables. 

A través de la prueba del análisis múltiple por rangos se 

identificó en esta distribución 3 bloques: primer grupo 

conformado por dos condiciones S y SO , el siguiente bloque 

conformado por cuatro condiciones se, seo, seop y SOP y el último 

bloque conformado por una sola condición, niños con dientes sep. 
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CUADRO 37 

DISTRIBUCION DE LA SALUD BUCAL Y EL GRADO 

DE COLONIZACIÓN POR L. acidophilus. 

INDICE 

CPO-D N. 1. * <10 3 

S 8 12 

se e 7 

seo 5 6 

SCOP S 7 

SCP - 8 

SO 4 18 

SOP 2 9 

TOTAL 32 6S 

Fuente: Directa 1993/94 

* N.l. No se ident'~ico 

L. acidophilus 

104 lOs 

4 11 

7 13 

4 10 

2 10 

10 14 

6 7 

6 9 

39 74 

H P>O.OS 

ChP P<O. OS. 

r'= 0.0462 P>0.05 

>10 6 

13 

13 

24 

27 

28 

14 

11 

130 

TOTAL 

48 

49 

49 

SI 

60 

47 

37 

340 
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Cuadro 38. Correlación del conteo microbiano de L. 

acdidophilus y S. mutans. 

El siguiente cuadro describe la relación del S. mu tan s 

identificado a través de la técnica de Matzukubo y col. con el L. 

acidophilus identificado a través de la técnica Dentobuff LB. 

En el cuadro 38 se representa la distribución ue ambos 

microorganismos, como se observa no hay diferencias 

significativas en la distribución de estas bacterias, el factor 

de correlación es débil, positivo y no significativo, mostrando 

la independencia de los indicadores. La mayor concentración de 

observaciones se observó en un grado de infección por S. mutans 

de 10 3 y un grado de infección por L. acidophiluB de >10 6
, 
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CUADRO 38 

CORRELACIÓN DEL CONTEO MICROBIANO DE 
L. acidophilus Y DE S.mutans. 

S. 

mutans N.!. * 

N.!. * 2 
.11 

<10 l 16 
.11 

10"-10' 6 
.05 

>10 6 8 
.11 

TOTAL 32 
.09 

Fuente: Directa 1993/94 
* N.r. No se identifico 

<10) 

5 
.28 

27 
.19 

22 
.21 

11 
.15 

65 
.19 

L. acidophilus 

104 105 

3 2 
.12 . l.l 

10 31 
.07 .22 

13 25 
.12 .24 

13 16 
.17 .21 

39 74 
.12 .22 

Chi 2 P<O.OS 

>10 6 

6 
.33 

58 
.41 

39 
.37 

27 
.36 

130 
.38 

r'= 0.0593 P>0.05 

TOTAL 

n P 

18 1 

142 

105 
1 

75 
1 

340 
1 
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El siguiente grupo de cuadros 39 al 40 describen dos, de las 

relaciones de la frecuencia de la ingesta¡ con el índice CPO-D y 

con la condición de salud bucal. 

Cuadro 39. Correlación entre el índice CPO-D y la frecuencia 

de ingesta. 

En el cuadro 39 se presenta la correlación entre el índice 

de caries dental y la frecuencia de ingesta, el 4.1% de los niños 

tiene una frecuencia de 2 ingeataa por día; el 35.6~ tiene una 

frecuencia de 3 ingestas diarias (desayuno, lunch escolar, comida 

a media tarde)¡ el 41.5% tiene una frecuencia de ingestas de 4 

veces diarias y el 18.8% de más de 5. 

Esta distribuci6n se encontró homogénea (P>0.05), habiéndose 

establecido que entre ambos indicadores no hay asociaci6n 

(P>O. 05) . 
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CUADRO 39 

CORRELACION ENTRE EL INDICE CPO-D y LA FRECUENCIA DE INGESTA 
DIARIA 

INDICE FRECUENCIA 

CPO-D 2 3 

O 9 74 

1 - 3 4 36 

4 - + 1 11 

TOTAIJ 14 121 

% 4.1 35.6 

Fuente: Directa 1994 

Me 3.75 

DE INGESTA 

4 

84 

48 

10 

141 

41. 5 

TOTAL 

>5 

39 Z05 

19 107 

6 28 

64 340 

18.8 100.0 

F P>O.OS 

Chi 2 P>O. OS 

r'=0.0032 P>O.05 

Mo 4 DS 0,82 

135 



Cuadro 40. Condición de salud bucal y frecuencia de la 

ingesta diaria entre la población examinada. 

En el cuadro 40 se observa c se distribuye la frecuencia 

de la ingesta en relación a la condición de salud bucal, la mayor 

concentración de información fue para el grupo de dientes SO, con 

una frecuencia de 4 ingestas diarias. La mayoría de las 

observaciones de mas de 5 ingestas diarias correspondieron a los 

grupos de SCP, SCOP. 

Sin embargo se encontró una distribución homogénea con la 

prueba de Chi 2 P>O.OS entre el promedio de ingestas diarias y la 

condición de salud bucal. 

Se obtuvo un factor de correlación estadísticamente 

significativo P<O.05, estableciendo la dependencia de los 

indicadores. 
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ceNDrc. 

BUCAL 

S 

se 
seo 

SCOP 

se 

SO 

SOP 

TOTAL 

CUADRO 40 

CONDICIÓN DE SALUD BUCAL Y FRECUENCIA DE LA 
INGESTA DIARIA ENTRE LA POBLACIÓN EXAMINADA. 

FRECUENCIAS DE INGESTA 
r--.-

2 3 4 >5 

1 21 19 7 

3 19 17 9 

2 16 26 7 

~ 19 19 10 

4 26 17 13 

- 10 28 9 

1 10 17 9 

14 121 141 64 

TOTAll 

48 

48 

49 

51 

60 

47 

37 

340 

Fuente: Directa 1993/94 H P>0.05 

Chi 2 P>O.OS 

r'= 0.1101 P<0.05* 
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Los siguientes dos cuadros 41 y 42 describen los factores de 

correlación de las variables estudiadas. 

Cuadro 41. Correlaciones de Spearman entre el índice de 

caries y las variables cualitativas. 

En el cuadro 41 se aprecia que las variables cualitativas 

con mayor número, de asociaciones estadísticamente significativas 

son: la edad (S correlaciones), la condición de salud bucal (5 

correlaciones) I índice CPO-D 4 correlaciones), el grado de 

colonización por L. acidophiluB (3 correlaciones). 

Cuadro 42. Correlaciones de Pearson entre el índice de 

caries y las variables cuantitativas. 

En el cuadro 42 se muestran los coeficientes de correlación 

de Pearson entre las variables cuantitativas; aquellas que 

presentan el mayor número de significancias estadísticas son edad 

con 5 correlaciones, el índice CPO-d con cuatro y dientes 

cariados finales con cuatro. 
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epQ SEXO F 1 

1 000 .0546 .0170 

SEXO 1.0100 0280 

F. r. 1 0000 

ER'JP 

R.M 

pH 

S. rn 

L.a. 

CONO. 

EDAD 

CUADRO 41 

CORRf.LACIONES DE SPEARMAN ENTRE El INr:ln: L'E CARIES 

Y l.AS VARIABI,ES CUALITATIVAS 

ERUP. R ~1. pH 

1959·· .. 0032 - 022] 

0154 

-.0676 

.0000 

.0523 .0954 

.0999 .0681 

.0993 0729 

1 0000 0491 

.0000 

* P<O.05 

** P<O.Ol 

S.rn. L il 

0203 

0099 .0618 

0246 0696 

.. 0794 ')415 

.001'1 .1153· 

- .0215 .0759 

1 0000 .0012 

1.0000 

COND ElcAD 

.1233·· 0215 

1101· .0534 

- .0591 . S ~ 94·· 

0272 .0424 

- .0293 0880 

.1486·· .1486·· 

.0462 .1598" 

1,0000 ',1400" 

1 000 

13S 



CPO 

CUADRO 42 

CORRELACIONES DE PEARSON ENTRE EL INDICE DE CARIES 

Y LAS VARIABLES CUANTITAVAS 

EDAD D.CAR. SAL.REP. SAL.EST. CEPILL. CPO.FIN 

CPO 1.000 .2733** .4779** .0149 .0381 .0252 .8996** 

EDAD 

D.CAR. 

SAL.REP. 

SAL. ESTo 

CEPILL. 

CPO.FIN 

D.CAR.F 

1.000 -.1733** .0175 

1.000 o .0520 

* P<O.os 

** P<O.Ol 

1.000 

.1576** -.1675** .2183** 

-.0619 .1084* .4755** 

.1078* -.0250 .0455 

1.000 -.0429 .0568 

1.000 -.0233 

1.000 

D.CAR.F 

.4320** 

-.3041*· 

.7729** 

-.0118 

-.0559 

-.0499 

.5216** 

1.000 
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El siguiente grupo de cuadros 43 al 49 describen la 

incidencia de caries dental, identificada a través del número de 

nuevos dientes cariados, perdidos u obturados en los niños 

examinados. 

Cuadro 43. Incidencia de caries en relación al CPO-D 

inicial. 

Cuadro 44. Promedio del índice CPO-D final por CPO-D 

inicial. 

Los cuadros 43 y 44 nos ensefian la relación del CPO inicial 

contra el CPO final. El cuadro número 43 según el número de 

dientes afectados. El cuadro ilustra que individuos con CPO-D 

alto, tienen una menor incidencia de caries. El cuadro 44, indica 

el promedio del índice final en cada grupo, por número de dientes 

epo iniciales. 

El factor de correlación establecido fue el mas alto de 

todos con un 99.9% de confianza y estadísticamente significativo 

r"= 0.8996. 
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El promedio del índice CPO-D a un año fue de 1.22 y 

desviación estándar de 1.8. Se calculó el intervalo de confianza 

al 95% de confianza, determinándose que el verdadero valor del 

promedio a un año oscilará entre 1.16 a 1.28. 

Con la prueba mGltiple por rangos se ohservó que cada grupo 

del índice epo es independiente del otro (P<O.OOl). 

Se tuvo un porcentaje de error intraexaminador del 0.3% y 

queda de manifiesto en el individuo registrado previamente con un 

índice CPO-D de 1 y posteriormente registrado como sano. 

El coeficiente de determinación, sugiere que el 80.9% de las 

variaciones del índice CPO-D final se deben al índice CPO-d 

inicial. 
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CP 
O 
IN 

O 1 

O 171 24 

1 1 34 

2 

3 

4 

5 

9 

18 

'1'0 1 '12 59 
rr 

CUADRO 43 

INCIDENCIA DE CARIES EN RELACION 
AL CPO-D INICIAL 

CPO-D FINAL 

2 3 4 5 6 7 

6 1 2 1 

-

10 2 1 1 1 

30 4 1 

19 1 1 1 

21 1 

3 1 

46 26 2S ¡; 3 2 

9 8 

1 

1 

1 1 

Fuente: Directa 1993/94 F = P<:O.OOl*** 
r = 0.8996 P<:O.OOl*** 

T 
O 
T 

, -

~( 

~;;, 

~~ 

22 

4 

1 

1 

HU 
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CUADRO 44 

PROMEDIOS FINALES DEL ÍNDICE CPO-D 

POR CPO-D INICIAL 

epo INI. PROMEDIO E.E. INTERVALO CONFIANZA ,. 
O .25366 

1 1.52000 

2 2.22857 

3 3.36364 

4 4.04546 

5 5.25000 

9 9.00000 

18 18.00000 

TOTAL 1.22647 

D.S. 1.82 

Fuente: Directa 1993/44 

.049097 

.164726 

.123563 

.223563 

.045455 

.250000 

.000000 

.000000 

.043159 

.12930 

1.36342 

2.04142 

3.J.2758 

3.80940 

4.69641 

7.892813 

16.89281 

1.16643 

F P<O.OOl*** 
R 2 80.9% 

.37802 

1.67658 

2.41572 

3.59969 

4.28151 

5.80359 

10.10719 

19.107187 

1. 28652 
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Cuadro 45. Promedio del índice CPO-D final según sexo de los 

niños. 

El siguiente cuadro (45) describe el comportamiento de la 

incidencia en relación al promedio del índice de caries dental 

por sexo, la cual fue una distribución homogénea sin diferencias 

significativas entre los promedios P>O.OS. 

La independencia de las variables queda demostrada con el 

valor de la r~ de Spearman 0.0438 (P>0.05). 

Se establecio el intervalo de confianza del CPO-D final del 

grupo de estudio, estableciendose que el verdadero valor ptQmedio 

del índice se debe de encontrar entre 1.1 y 1.4. 
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CUADRO 45 

PROMEDIO DEL IND!CE CPO-D FINAL 
SEGUN SEXO DE LOS NIÑOS 

SEXO PROMEDIO 

HOMBRES 1.089286 

MUJERES 1.360465 

TOTAL 1.226471 

D.E. 1.82 

Fuente: Directa 1993/94 

E.E. INTERVALO 

.112274 .89399 

.161344 1.16743 

.098691 1. 08917 

"t" P>O.OS 

DE CONFIANZA 

1.28461 

1. 55350 

1.36377 

r' = .0438 P>O.OS 
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Cuadro 46. Comportamiento del índice CPO-D final por edad. 

En el cuadro 46 queda plasmado el comportamiento de la 

incidencia de caries dental por edad, ést.e aumenta conforme 

aumenta la edad, habiendo quedado demostrado que hay diferencias 

significativas en su distribución. 

El análisis múltiple por rangos demostró que hay cuatro 

bloques en relación a la homogeneidad de las observaciones; el 

primer bloque y el único compuesto por mas de un grupo de edad 

que hace homólogos a los promedios de los niños de 7, 8 Y 9 años 

de edad; todos los demás grupos de edad, en cuanto a su promedio 

eFO son diferentes. 

147 



CUADRO 46 

COMPORTAMIENTO DEL INDICE CPO-D FINAL POR EDAD 

EDAD No. PROMEDIO 

7 52 .84615 

8 88 .89773 

9 83 1.14458 

10 74 1.36487 

11 39 1. 87179 

12 4 6.25000 

TOTAL 340 1.22647 

D.S. 1.82 

Fuente: Directa 1993/94 

E.E. INTERVALO DE CONFIANZA 

.208030 .51409 1.17821 

.144599 .64247 1.15298 

.149573 .88175 1.40740 

.219026 1. 08651 1. 64322 

.277786 1.48837 2.25522 

3.966000 5.05276 7.44724 

.096600 1.09661 1.35633 

F P<O.OOl*** 

r = -.3041 P<O.Ol** 
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Cuadro 47. CPO-D inicial y final por edad. 

En el cuadro 47 se observa que se establecieron diferencias 

significativas entre el promedio inicial y final del índice CPO-D 

por edad entre todos los grupos a excepción del de 12 años 

(P<O.05) • 

El coeficiente de determinación, calculó que el 5.6% de las 

variaciones del índice CPO-D se deben al simple paso del tiempo 

(la edad) . 
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CUADRO 47 

CPO-D INICIAL Y FINAL POR EDAD 

. 
EDAD CPO-D INICIAL CPO-D FINAL 

7 .50000 .84615 

8 .63636 .89773 

9 .85542 1.14458 

10 1.09459 1. 36486 

11 1.58974 1. 87179 

12 6.25000 6.25000 

TOTAL .94412 1. 22647 

Fuente: Directa 1993-94 "t" Pc::0.05* 

R2 5.69% 

N 

52 

88 

83 

74 

39 

4 

340 
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Cuadro 4U. ()lulrUJ\I¡'IÓIl tlul pi (llllt:!dl() d,'l Illil l ,.:!; CPO-V final 

y la condición de Ha 1 ud bllCd I dt· lllB llir'¡OIl. 

En el cuadro 48 se deIJLT.i.b(~ Id cOlllportamlento del :índice 

CPO-D final por condición de salud bucal i 8i(~llCio la condición de 

dientes 8, e, 0, P, la que preaent.ii el IIH\yor 1 ndi ce de cartea 

(P<O.OOl). Esta distribución no fue homoHénea. 

La dependencia entre las variables fue eutéldíut i camentn 

significativa al 99.9% de confianza, 

Cuando se analizó ésta distribución a t ravéa de 1 a pruobel 

múltiple por rangos se observó que a f'xcepción de los gl'upot-! (h·) 

dientes S,C,P y S,O,P, todos los demás 80n difenmtos ellLl'ü n1. 

:t b 1 



CONDre. 

s 

se 

seo 

seop 

sep 

SO 

SOP 

TOTAL 

CUADRO 48 

DISTRIBUCIÓN DEL PROMEDIO DEL INDICE CPO··D FINAL 

y LA CONDICION DE SALUD BUCAL DE LOS NIÑOS 

No. PROMEDIO E.S. INTERVALO CONFIANZA 
49 . 16GG'1 .09571 -.17997 .5Ll30 

48 ,83333 .17446 .48669 1.17997 

49 1.53447 .27761 1,53447 222.22064 

51 2.21569 .41189 1.87939 2.55298 

60 1,11667 .17642 .80666 1.42671 

47 1.19149 .22282 .84118 1. 54179 

37 1.10811 .22853 .71329 1. 50293 

340 1. 22647 .09362 1.09623 1. 35672 

D.S. 1.82 

Fuente: Directa 1993/94 F P<O.OOl** 

r' = .1866 P<O.OOl •• 
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Cuadro 49. Riesgos a caries por entidad estudiada. 

En éste cuadro 49 se aprecian los riesgos calculados pala ld~3 

entidades estudiadas, siendo los más importantes: S. ",~:;ans J, 

riesgo que se calculó a partir de la regla de oro no expuestus 

cuando el microorganismo no se encontr6 en los nifios examinados, 

se tienen 11 veces más riesgo de padecer caries cuando el 

individuo presenta cualquier tipo de concentración salival po~ S . 

mutans, que aquellos en los que no se puede . f I cuantl. l.car la 

bacteria. 

Así mismo, se determinó que quien tiene más de 105 de 

concentración salival por L. acidophilus tendrá 5.35 veces más 

riesgo de caries dental. 

El volumen de producción salival estimulada demostró ser 

un mayor riesgo cuando el flujo salival no es mayor de 1 mI x 

mino 
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CUADHO 49 

RIESGOS A CARIES POR ENTIDAD ESTUDIADA 

• 
RIESGOS 

- I 
ENTIDAD RAZON DE RIESGO 

MOMIOS RELATIVO 

CARIES 0.96 0.97 

--
S. mutans 1 0.77 O.Sl 

S. mutans' 0.14 0.21 

S. mutans J 17.10 11.38* 

Lactobaci1us 9.44 5.35· 

-
Resist.Esma 0.57 0.64 

pH salival 0.91 0.93 

Saliva Rep. 0.40 0.45 

Sal. Estim.>l 0.68 0.73 

Sal. Estim.,?l ~.51 1.96* 

Fuente: Statgrafics 1995 

(Expuestos <10 5 
I 10 5 -10 6

, >10 6 ) 

(Expuestos sólo >10 6
) 

INTERVAIJOS 

R.M. 

0.43-2.20 

-
0.44-1.36 

0.07-0.29 

6.39~49.9fr 

5.0-17.9· 

0.33-1.01 

0.45-1.83 

0.06-1.83 

0.22-1.94 

1.1- 5.7'l.-

* P<O.05 

DE 

-
CONFIANZA 

R.R. 

-- - -
0.53-1.76 

0.53-1.24 

0.12-0.36 

4.70-27.6* 

3.42-8.38· 

0.42-0.98 

0.55-1.58 

0.12-l.72 

0.31-1.68 

1.16-3.26* 

S. 
S. 
S. 

mutans 1 

mutans2 

mutans 3 (No expuestos cuando no se encontró el microorganismo) 



11 DISCUSIÓN 

Los resultados de ésta investigación sefialan que la 

comunidad estudiada, tiene un contenido aproximado de entre 0.35 

a 0.40 ppm. de ion flúor en sus aguas de consumo. 

Presenta una baja prevalencia de caries para la dentición 

permanente según los estandares internacionales de la O. M. S. 2 

(promedio de 0.94 y desviación estándar de 1.66) . 

Caries en la dentición temporal. De los 340 niños 

estudiados, sólo 313 presentaban dentición temporal¡ el índice 

ceo-d para la población fue de 4.2 con una desviación estándar de 

2.9. Las niñas presentaron un índice de caries ceo-d menor, que 

los niños, aunque no se estableció que estas diferencias entre 

los promedios, fueran estadísticamente significativas. 

Se puede considerar que conforme aumenta la edad disminuye 

el índice ceo-d, debido a la exfoliación de los dientes 

temporales. La distribución del índice fue: en la categoría de 

experiencia de caries moderada que abarca el rango de 4 a 6 

dientes ceo la mayor parte de las observaciones se concentra 

entre los 8 y 9 años. 

En al categoría de experiencia de caries leve que abarca el 

rango de 1 a 3 dientes ceo la mayor parte de las observaciones se 

concentraron entre los 10 y 11 años de edad. 

Caries dental en la dentici6n permanente. Se encontró que el 

pl"omedio CPO-D fue de 0.94 al inicio del estudio I con una 



desviación estándar de 1.66. Los promedios del indice CPO-D por 

sexo se distribuyen homogéneos, no se encontró diferencias 

significativas entre los promedios. 

La información sugiere que en cuanto a la edad, los cambios 

en la experiencia de caries pueden ser sutiles, pero que cuando 

se analiza la homogeneidad entre los grupos, las diferencias en 

el promedio del índice se dan por bloques de 2 años, de los 7 a 

los 10 años (7-8, 9-10) Y que posteriormente hay diferencia entre 

los 11 y 12 años. 

Aunque habría que aumentar el tamaño de muestras a estas 

edades para tener mayores elementos de juicio en el análisis. Así 

mismo se determinó que el 7.47% de las variaciones del índice se 

deben a los cambios propios de la edad. 

En cuanto a la homogeneidad interna entre las condiciones de 

salud bucal y el índice CPO-D, se observó que el promedio del 

índice es diferente entre niños con dientes sanos cariados o 

perdidos y el bloque que ha recibido tratamiento (con dientes 

obturados). El promedio más alto del índice CPO corresponde a los 

niños que conforman el grupo de niños con una condición de salud 

bucal, de dientes SCOP. 

Resistencia del esmalte a la disolución ácida. Se 

encontraron datos similares a los ya reportados, de mayor caries, 

menor resistencia del esmalte, no se estableció ningún tipo de 

asociación estadísticamente significativo, entre la resistencia 

del esmalte y las demás variables. Los datos no aportan mayor 
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nümero de element.os de juicio que los ya descritos í'.'lí lUid 

investigación anterior. 11' 

Al calcularse el factor de correlación entre la técnica 

calorimétrica, como indicador de la resistencia del esmalte a la 

disolución ácida y la prevalencia de caries dental en la 

dentición permanente, los resultados mostraron un coeficiente de 

correlación de r~=-O.0032. Cuando se calculó el grado de 

significancia mediante su convergencia a la distribución normal 

se encontró estadísticamente no significativo (P>O.OS). 

Consideramos que la técnica por ser cualitativa 

(colorimétrica), y no tener la posihilidad de controlar la 

cantidad de ácido en cada disco, no permite la exactitud en sus 

mediciones, el hecho de escurrir el disco impregnado en ácido 

clorhídrico sin cuantificar la cantidad de ácido retenido puede 

hacer que unos discos contengan más ácido que otros. 

Evento que condiciona que la neutralización del disco a 

expensas del substrato mineral del esmalte puede perder 

correlación con el grado de calcificación de las capas 

superf iciales del esmalte, ya que trae como consecuencia la 

dificultad para identificar correctamente algunos colores, y es 

probable que el exceso de ácido favorezca la obtención de colore~ 

en la parte más baja de la escala o sea la categoría de esmalte 

poco resistente. 

El intervalo de confianza del riesgo relativo calculado fue 

de 0.42 a 0.98, datos que permiten considerar que la técnica 

colorimétrica no es el indicador más idóneo para identificar a 
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lOfl individuos que 110 van él d/~U.lII()lldl ld (~/li(!lrnedé.ld. 

Volumen de flujo f:Jalivdl y ¡)II cit· la 13i11jva. LOE! vo1.ÚlTlelle~J de 

flujo salival (en l:."epotlo y eoLillll.llado) y el pH salival, han sido 

considerados como uno de 108 factores endógenos mas importantes 

de la resistencia del huésped contra la caries. 

pH salival. Este grupo de escolares presenta un pH salival 

alto que podría explicar parcialmente el promedio bajo del índice 

CPO-D encontrado para esta población. 

Los hallazgos sugieren que el indice de caries tiene 

relación con el pH salival. En el cuadro 18 se observa que las 

niñas tienen mayor CPO-D y menor pH salival, mientras que los 

hombres presentaron en su mayoría un pH salival menos ácido ~6 

y un menor índice de caries. 

La mayor proporción de niños con pH salival >6 se encontró ... 
en los grupos de niños sanos y con dientes SO, mientras que las 

mayores proporciones de niños con pH salival <4 ... (ácido) 

corresponden a las condiciones de salud bucal de SC y seo, SCP. 

Probablemente estos datos sugieren que el componente C 

(cariados) del índice podría ser un indicador de un pH 

proporcionalmente menor que en los otros niños .133 

Las niñas tienen un pH salival menor que los niños, estas 

diferencias que si bien, no fueron estadísticamente 

significativas, concuerdan con la mayoría de estudios sobre 

saliva a nivel internacional. 125,134-141 
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()U ll/lIdl f:Oltlld, E:Je OUBet'VÓ que la dislLibución pl:Op01Ciolldl 

dll t~1 pll ::Jélli.Vill EH] nimilélt' d lo repol"t:ado en la lilerat\Hd: 

mayor númül:o de Ilirio!::l con capacidad amortiguadorél alt.a, sis¡u.i.endo 

en orden ch.'~crecient:e las cate90rias media y baja. 

Saliva no estimulada. El volumen de flujo salival en reposo 

aceptado internacionalmente como normal es de (0.30 a 0.40 mI x 

min). Los niños estudiados presentaron un flujo mayor de 

producción salival, lo que puede explicar parcialmente las 

tendencias de caries en esta población. Aunque, cabe señalar que 
• 

al calcular el coeficiente de determinación (R2
), sólo se puede 

considerar que el .02% de las variaciones del índice de caries 

pueden ser explicadas por el volumen de producción salival. 

Se encontró también que las medias del volumen de producción 

salival son diferentes entre los niños y las niñas. Sin embargo, 

no se estableció esta dependencia en relación a la experiencia 

anterior de la enfermedad, ni con la condición de salud bucal 

para esta población. 

Se determinó que el verdadero valor promedio del volumen de 

producción salival se debe de encontrar entre el .80 y .95 mI x 

min; mayor que el reportado para otras poblaciones. 114,130-141 

Saliva estimulada. La mayor concentración del flujo salival 

estimulado se obtuvo en el rango de 1 a 1.9 mI x mino La 

dependencia de la variables en relación al flujo salival y la 

edad fue significativa. Sin embargo, en contraste con lo 
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deElc-rtto, pat'a volumen ck~ pn)(luCC'¡{¡11 f3dl1val I¡C. f>fJcÍ.rnulada, tuu 

hdl1aZ90Ei i.l1d1.can quo no hay una cot.Telacióll efJLadíEJc.i.cc'.lrnellt t: 

siqnificatlva entre la producción EJa.llval l!utimulcH.ia el\tl.'C! sexos. 

Al calcular un d.ef3go alfa bilateral con el 9l.j% de confianzd 

se considera que el verdadero valor del promedio de volumen 

salival se debe de encontrar entre 1.76 y 1.98 mI x mino No se 

observó que la producción salival estimulada este correlacionada 

con el índice de experiencia de caries y sólo el 0.5% de las 

variaciones del índice de caries se pueden explicar a través de 

la producción salival (R") 

El promedio de la producción salival por condición de salud 

bucal es homogéneo, aunque los hallazgos sugieren que el grupo de 

niños que presentan la condición de SCOP, tiene el mayor promedio 

de producción salival. 

El promedio de secreción salival estimulada es mayor en los 

hombres que en las mujeres, mis hallazgos concuerdan plenamente 

con las observaciones previas de otros investigadores. 130-141 

En este estudio se encontró una concordancia débil y 

positiva (no significativa) entre producción salival y la 

prevalencia de caries dental. Estos hallazgos son contrarios a lo 

reportado por otros investigadores, quienes encuentran 

asociaciones débiles y negativas. 128.133.134 

Estos investigadores sugieren que sus hallazgos son 

aplicables a el tamaño de sus muestras y a las condiciones de 

salud bucal de sus poblaciones y especulan que sería probable, 

que en otros estudios con un tamaño de muestra mayor y 
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cond.i C.í ones de na J ud bucal di fe rentes a lo repo:n,ado por e 1.1 Oi.) , 

los h(lllazgo[J fJel'ían, como en e8l.t~ ca80, positivos. 

Se determinó que sólo el .5% de las variaciones del índic(; 

de caries dental dependen de el volumen promedio de producción 

salival. Sin embargo, hay que destacar que de las variables con 

un riesgo relativo (estadfsticamente significativo) de derivar a 

caries, indican que un nifio con una producción salival ~ 1mI x 

mini tiene casi el doble de riesgo de padecer carie3, que aquel 

que tiene un volumen de producción salival estimulada mayor¡ RR 

1.96 l.e. 95% 1.18 a 3.26. 

Concentración salival de S. mutans. Se encontró que en el 5% 

de la población no se observó crecimiento del S. mutans¡ el 42% 

tuvo un nivel de concentración salival leve >10 5 , el 31% presentó 

un nivel de concentración moderado y que sólo el 22% tuvo un 

nivel de concentración considerado alto (o como de mayor riesgo) . 

Dato similar a lo descrito en niños del Brasil120 pero 

diferente de lo reportado para algunos otras comunidades de 

países europeos que informan una mayor proporción de individuos 

libres de colonizaciónl21
• 

La distribución del S. mutans en éste estudio sugiere que 

hay diferencias con las observaciones publicadas por autores a 

nivel internacional (países desarrollados), 122-125 pero similar a 

lo reportado para México en 1991,126 Y Brasil. 120 

Esta diferencia de lo reportado internacionalmente podría 

deberse a características de país latino-americano o, a que la 



zona de Tláhuac estudiada, es una zona con una proporción del ion 

flúor mas alta que para otras zonas de la misma delegaci.ón (0.36· 

0.40 ppm) , por lo que podríamos estar ante un efecto 

anticariogénico del flúor, que de alguna manera está modificando 

la información que de ésta delegación poseen otros investigadores 

(O . 05 ppm) .127 

La proporción de individuos en los que no se detectó el 

microorganismo oscila entre .05 y .10, si bien es una proporción 

baja cuando se calculó el riesgo a enfermar por caries usando 

esta categoría, como no expuestos a enfermar; éste fue el riesgo 

mas alto calculado y estadísticamente Significativo, el cual es 

11 veces mayor que en los demás individuos (intervalo de 

confianza 4.70 a 27.6). 

Si bien, el cuadro 31 sugiere que a menor edad mayor 

concentración de observaciones en las casillas comprendidas desde 

<105 hasta >10 6 CFU/ml, cuando se calculó el riesgo relativo éste 

indicó hasta un factor de protección (riesgo relativo 0.21 

intervalo de confianza O .12 a 0.36) elemento que deberá ser 

analizado más profundamente en estudios posteriores, recomendando 

que se cuant if ique paralela.mente la concentraci6n sal i val de 

Veilonella, ya que ésta demostrado que la presencia de éste 

microorganismo disminuye las concentraciones de ácido láctico. 7 . s 

Cabe resaltar que cuando la información se analizó por. 

condición de salud bucal, el microorganismo se distribuyó (por 

condición) en forma diferente. Se conformaron 3 bloques, dos que 

abarcan casi todos los grupos (condiciones S, se, seo primer 
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bloqu{~i segundo bloque condiciones SCOP, SO, SOP) y un qrupo 

difer,=nte de los otroE.! 2 bloqIW(~, el de dientes SCp, habiendo 

diferencias significativas entre BstoS. 

Lo cual indica, que hay un riesgo diferente en este grupo, 

ya que es el que muestra la mayor concentración de observaciones 

en el en el nivel de concentración de >10'. 

Conforme aumenta el índice disminuye el número de individuos 

en los que no se identifica S. mutans, y se incremanta el indice 

proporcionalmente a la mayor colonización. 

Paralelamente, la ausencia de significancia estadística del 

factor de correlación encontrado entre la prevalencia de caries 

y el nivel de concentración de ~sta bacteria, r= 0.0283 ya ha 

empezado a ser reportado también para otros países. 129 

Concentración salival de D. acidophilus. El otro 

microorganismo asociado al riesgo de derivar a la enfermedad L. 

acidophilus, tuvo el siguiente comportamiento: en el 10% de la 

población no se observó su crecimiento en los medios, el 19% tuvo 

un nivel de concentración leve <10 3 , el 11% tuvo un nivel de 

concentración moderado, el 22% un nivel de concentración alto y 

el 38% de los nifios estudiados presentaron el más alto nivel de 

concentración. 

En cuanto el nivel de L. acidophiluB y la edad, estos 

mostraron que se distribuye diferente por edad, con el 99.9% de 

confianza se puede decir que a menor edad, mayor nivel de 

concentración; fenómeno que se present.a, tal vez debido al 
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proceso de erupción dentaria que favorece la retención de 

alimentos. 

En relación al nivel de concentración y el índice CPO-D se 

obtuvo el mayor riesgo de derivar a la enfermedad (RR 5.35 

intervalo de confianza entre 3.42 y 8.38) habiendo sido 

estadísticamente significativo P<O.05. 

En cuanto a la distribución del nivel de concentración y la 

condición de salud bucal, ésta mostró la misma tendencia por 

bloques que la condición de salud bucal y el nivel de infección 

de S. mutans. 

Con lo que respecta al L. acidophiluB el reporte mas 

reciente sobre el microorganismo a nivel nacional129 no tiene 

forma de comparación debido a la técnica empleada. 

En ésta investigación se encontró una alta frecuencia en su 

distribución, así como un riesgo estad1sticamente significativo 

entre la presencia del microorganismo y la incidencia de cari'es 

dental. 

Se podría pensar que por los niveles de concentración del 

microorganismo, la incidencia de caries en 3 Ó 4 años aumentará 

bruscamente y que ésta pOblación considerada actualmente, como de 

bajo riesgo a caries, se encontrará en los niveles de caries de 

la delegación y del país en ese plazo. 

El factor de correlación estadísticamente significativo 

entre el L. acidophilus y la prevalencia de caries encontrado en 

éste estudio es similar a lo reportado internacionalmente. 121,129,130-

132 
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La prevalencia del S. mutan8 y eJel L. acidophilus no fue muy 

alta en la población 55 y 60% respectivamente. El namero de S. 

mu tans x mI de sal i va es aproximadamente igual que el de 1J. 

acidophi.Ius. No se observó diferencias significativas en su 

distribución por sexo. 

No se encontró una asociación estadísl:icamente significativa 

entre las concentraciones salivales de S.mutans y el nivel de 

concentración salivales del L. acidoph.ilus. Sin embargo, el 

factor de correlación es positivo y tal vez la fuerza de ésta 

asociación sería mayor, si la prevalencia de caries en ésta 

comunidad se observara por más tiempo, o si fueran más altos 108 

índices de la enfermedad. 

Ingesta de sacarosa. A pesar de no haber diferencia 

significativas en la distribución de la frecuencia de ingesta por 

índice CPO-D y condición de salud bucal, el factor de correlación 

sugiere que puede influir el número de ingestas con la condición 

de salud. 

Los grupos de mayor ingesta corresponden a los de mayor 

riesgo (condiciones de salud bucal SCOP y Se) habiendo un factor 

de correlaci6n estadísticamente débil entre los indicadores, pero 

éste es significativo PeO.OS, mostrando que aunque éste sea un 

indicador muy burdo, existe dependencia entre ambas variables, a 

mayor frecuencia de ingesta mayor prevalencia de caries dental. 

Incidencia de caries. Cuando se analiza el número de dientes 
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epo iniciales y finales, se observa que los niños considerados 

como libres de caries en la dentición permanente tuvieran la 

mayor cantidad de nuevas lesiones cariosas (34 niños), 

elaborando un nuevo cuadro a partir de la información vertida en 

el cuadro 43, proporcionalmente el siguiente cuadro nos daría 

mayor información: 

CPO CPO FINAL 

INICIAL O 1-3 4-+ TO'l'AL 

O 171 .83 31 .15 3 .02 205 1.0 
-

1 - 3 1 99 .92 7 .07 107 1.0 

4 - + 28 1.0 28 1.0 

TOTAL 172 130 38 340 

La mayor proporción de niños que enfermó correspondió a los 

niños libres de caries (CPO-D de O) de éstos 205 inicialmente, 34 

fueron atacados de caries lo que correspondería a .17. Los niños 

con un índice de caries entre 1 y 3 dientes epO-D, sólo el .07 

presentó nuevas lesiones de caries. 

La información parece sugerir que tienen un mayor riesgo a 

enfermar, aquellos niños que no han estado expuestos previamente 

a la caries dental, sin embargo hay que recordar que sólo 48 

niños estaban totalmente libres de caries, y que todos los demás 

ya habían padecido de la enfermedad en la dentición temporal. De 

este grupo de niños sanos; 8 desarrollaron caries en la dentición 
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temporal y 4 en la permanente. 

Se calculó que el 80.9% de las variaciones finales del 

índice se deben a la experiencia previa de la enfermedad. El 

verdadero valor del índice CPO-D para zonas rurales-urbanas en 

niños entre 7 y 11 años de edad, en una comunidad con contenido 

del ion flúor en agua de 0.35 a 0.38 ppm deberá estar en el rango 

de 1.76 a 1.99. Situación que queda determinada tal vez por la 

cantidad de flúor en las aguas de consumo. 

El índice epo final fue de 1.22 ± 1.82, habiendo diferencias 

significativas con la prueba "tU al 95% de confianza entre el 

CPO-D inicial y final. El 5.69% de las variaciones en el indice 

de caries final se deben a la edad, no se observó diferencias 

significativas entre su distribución por sexo. 

La incidencia de caries fue de 0.28 y ésta se puede 

esquematizar de la siguiente manera: Niños libres de caries 205 

al iniciar el estudio, 172 al finalizar el estudio, incidencia de 

O • 16, o sea de cada 6 niños libres de caries al inicio del 

estudio 1 desarrollará la enfermedad. 

Niños con un nivel de caries leve entre 1 y 3 dientes CPO-D 

107 al iniciar el estudio, 130 al finalizar éste, la incidencia 

de caries para éste grupo fue de 0.39, es decir 2 de cada 10 

niños con un índice CPO-D leve desarrollarán nuevas lesiones 

cariosas. 

Nii1.oS con un índice de caries considerado como moderado de 
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4 a mas dientes epo, 30 al inicio del estudio y 38 al finalizar 

el mismo, la incidencia fue de 1.8 dientes en promedio es decir 

cada nifio desarrollará mas de 1 diente cariado cada afio. 

En cuanto a pertenecer a determinada condición de salud 

bucal se observó que los nifios con dientes seop y seo, tienen la 

misma tasa de morbilidad, le siguen en orden de importancia, el 

grupo de nifios SCP y los libres de caries, en un cuadro quedaría 

de la siguiente manera: 
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-
CONDICIÓN Inciden. Tasa de 

No. Enf Mor. 

--
S 48 10 0.21 

se 48 7 0.15 

SCO 49 13 0.27 

SCOP 51 14 0.27 

SCP 60 13 0.22 

SO 47 8 0.17 

t-

SOP 37 4 0.11 
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12 CONCLUSIONES 

Se analizó diversas condiciones en relación al Indice CPO-D 

inicial y el CPO-D final, después de 1 afio y medio de 

seguimiento. 

Las condiciones evaluadas fueron: 

resistencia del esmalte a la disolución ácida 

volumen de producción salival en reposo 

volumen de producción salival estimulado 

pH salival 

concentración salival de S. mutans 

concentración salival de L. acidophiluB 

frecuencia de ingesta 

caries inicial y final 

Los hallazgos indican que la asociación más fuerte entre el 

riesgo de padecer caries y el futuro incremento de la misma, 

corresponde al epo inicial. Es decir el haber tenido o tener la 

enfermedad es un buen predictor de que se desarrollará más 

lesiones de caries. 

Los hallazgos sobre el volumen de producci6n salival en 

reposo parecen sugerir que no tienen mucha relación con la 

prevalencia o la incidencia de caries. Sin embargo, se utilizan 

como diagnóstico de rutina, con el fin de determinar los valores 

r.orlnales para cada grupo de pacientes y para detectar disfunción 

de las glándulas salivales. Un volumen promedio menor de 0.3 a 
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0.4 mI x min indican posibles alteraciones glandulares y un mayor 

riesgo a caries. El 6% de la población examinada se encuentra en 

este caso. 

En relación al volumen de producción salival estimulada, las 

evidencias sugieren que es uno de los factores de riesgo más 

importantes de derivar a caries dental. Una producción estimulada 

~1 mI x mino sugiere el doble de riesgo de padecer la enfermedad. 

La presencia de S. mutana en la cavidad bucal es un 

indicador de infección cariogénica. Muchos individuos presentan 

infección por estreptococos en la cavidad bucal, sin signos 

evidentes de ataque de caries. Sin emba.rgo, el valor diagnóstico 

de la infección por S. mutans se ha identificado como factor de 

riesgo para cada paciente. Se demostró en la presente 

investigación que, el riesgo a derivar a caries es casi 11 veces 

mayor, cuando se determina cualquier nivel de concentración del 

S. mutans en saliva. 

Así mismo, la incidencia de la enfermedad se asoció con una 

alta concentración de L. acidophilus, situación que concuerda con 

el factor de correlación significativo entre caries y frecuencia 

de ingesta, que de alguna manera debe estar influyendo en el alto 

nivel de colonización que reporta la comunidad estudiada. 

Los evidencias sugieren que una alta frecuencia de ingestas 

acumula, además de los tres alimentos (desayuno, comida y cena) , 
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este caso. 

En relación al volumen de producción salival estimulada, las 

evidencias sugieren que es uno de los factores de riesgo más 

importantes de derivar a caries dental. Una producción estimulada 

~1 mI x mino sugiere el doble de riesgo de padecer la enfermedad. 

La presencia de S. mutana en la cavidad bucal es un 

indicador de infección cariogénica. Muchos individuos presentan 

infección por estreptococos en la cavidad bucal, sin signos 

evidentes de ataque de caries. Sin embargo, el valor diagnóstico 

de la infección por S. mutana se ha identificado como factor de 

riesgo para cada paciente. Se demostró en la presente 

investigación que, el riesgo a derivar a caries es casi 11 veces 

mayor, cuando se determina cualquier nivel de concentración del 

S. mutana en saliva. 

Así mismo, la incidencia de la enfermedad se asoció con una 

alta concentración de L. acidopbiluB, situación que concuerda con 

el factor de correlación significativo entre caries y frecuencia 

de ingesta, que de alguna manera debe estar influyendo en el alto 

nivel de colonización que reporta la comunidad estudiada. 

Los evidencias sugieren que una alta frecuencia de ingestas 

acumula, además de los tres alimentos (desayuno, comida y cena) , 
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que los individuos con una mayor frecuencia de ingestas agreguen 

alimentos ricos en sacarosa, entre comidas. 

Las variables cualitativas que tuvieron más correlaciones 

significativas con la edad fueron: el indice de caries (a más 

edad más caries). El S. mutans (a mayor edad, mayor concentración 

del microorganismo en saliva). El L.acidophLlus a mayor edad 

también mayor concentración de esta bacteria en saliva y con la 

condición de salud bucal a mayor edad los niños present.an 

condiciones de salud bucal más complejas (grupos seo, sep, sepo) 

El índice CPO-D tuvo las siguientes correlaciones: con la 

erupción, a mayor tercio de erupción mayor caries, con el L. 

acidophilus a mayor epO-D, mayor concentración de este 

microorganismo. 

La condición de salud bucal tuvo dependencia con las 

siguientes variables: experiencia de caries, con la frecuencia 

de ingesta, concentración salival por S. mutans y la edad. 

En cuanto a la d~pendencia de las variables cuantitativas, 

las variables que tuvieron mayor número de correlaciones 

estadísticamente significativas fueron: la edad, a más edad mayor 

CPO, a mayor producción de saliva estimulada menor índice de 

caries y una menor edad con un mayor número de dientes cariados 

al finalizar el estudio. 

El CPO inicial: a mayor CPO inicial más dientes cariados sin 
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obturar, a mayol CPC) i 11 i C' i di l1\dy()t I '\JO f i naJ . 

Las tasas de morbilidad mas altas corresponden a las 

condiciones de salud bucal seo, seop, sep; sugiriendo que el 

componente de dientes cariados, implica un riesgo mayor a padecer 

nuevas lesiones de caries. 

Es necesario crear una combinación de los factores de riesgo 

para predecir el desarrollo a caries. Con la información aquí 

obtenida, consideraríamos que un nifio presentará un mayor factor 

de riesgo a padecer caries dental, con cualquiera de los 

siguientes criterios diagnósticos presentes: 

una alta concentración salival de cualquiera de los 

2 microorganismos asociados con la caries (S. mutans y 

L. acidophilusJ, 

. una experiencia inicial de caries entre 1 y 3 dientes 

CPO, 

un pH salival medio o bajo 

una producción salival estimulada menor o igual a 1 

ml x mino 
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13. PROPU'~STAS DE INVESTIGACIÓN A FUTURO 

Se ha sugerido que las pruebas bacteriológicas tienen 

errores técnicos al confundir el crecimiento bacteriano de un 

mínimo del 10%, considerando además que este porcentaje aumenta 

dependiendo tanto de la técnica que se emplea, así como, de la 

capacitación del investigador que realiza la enumeración. 

En éste sentido se pretende continuar la investigación 

utilizando varios medios y técnicas con el fin de determinar cual 

de ellas tiene un mejor valor predictivo para determinar el 

riesgo a caries. 

Otro elemento a tomarse en consideración sería que los 

resultados fueran estrictamente correctos y se estuviera ante un 

efecto anticariostático del flúor. Lo cual se podría comprobar 

con un seguimiento a tres o cuatro años, con monitoreo 

bacteriano. También se podría sugerir que se hicieran pruebas a 

nivel experimental con el agua de consumo y el crecimiento de 

aislados de algunos de los escolares revisados, para ratificar 

este efecto del flúor en ésta comunidad. 

Por otro lado recomendaría realizar una investigación 

similar en otra zona del Distrito Federal, con el fin de 

ratificar los resultados y considerar otras comunidades con 

diferentes características, para realizar inferencias a nivel de 

la ciudad de México, elemento que coadyuvaría a la generación de 

estrategias de prevención cuando menos en esta ciudad. 
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Con el fin de analizar el efecto de la concentración salival 

del L. acidophilus y del pH salival se seguirá a esta población 

(considerando deserción escolar) por aproximadamente 3 afias, con 

cortes anuales para analizar el incremento de la incidencia de 

caries y asociarlo con los datos aquí expuestos tomándolos como 

línea basal. 
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ANEXO 1 

ELECCIÓN DEL MEDIO DE CULTIVO PARA S. MUTAN~ EN UNA 

EVALUACIÓN CUANTITATIVA 

- MS-Agar (Difco, Detroit Mich. U.S.A.) 

Se usa agar mitis salivarius para la determinación del S. mutans 

y su identificación se basa en la morfología de las colonias. 

- MC-Agar (Carlsson 1967) 

Se basa en un medio selectivo de MS-Agar. Contiene 5% de sacarosa 

y 0.1% de Sulfasomidine, lo que lo convierte en un medio de 

cultivo selectivo. Algunos S. sobrinus logran su crecimiento. El 

S. mutans serotipo a/g no logra su crecimiento en este cultivo. 

-MSS (Gold¡ Jardan y Van Haute 1973) 
Se basa en MS-Agar contiene bacitracina <0.2 u/mI) y 20% de 

sacarosa para hacerlo selectivo al S. mutans. El S. cricetus y el 

S. mutans serotipo a, no crecen en este cultivo. 

- BCY (Ikeda y Sandham 1972) 

Contiene lasilone-cisteina-hydrocloride y 5% de sangre de 

caballo. La identificación del S. mutans se basa en la morfología 

de las colonias. 

- MMl0-SACAROSA (Syed and Loesche 1972) 

Es un medio no selectivo, contiene Tryptiease, extracto de 

levadura, más 5% de sacarosa, 2% de sangre de caballo. El S. 

mutans se identifica en base a la morfología de sus colonias. 

- TYCSB (Palenstein, Helderman, et al., 1983) 

Medio que se basa en TYC agar modificado y contiene 0.1 u de 

bacitracina/ml y 20% de sacarosa. El serotipo A no crece i 

posibilita la diferenciasión entre serotipos e/e/f y d/g pero no 
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entre el b y e/elt en base a la morfología de sus colonlas. 

- Medio Selectivo de acuerdo a Matzukubo y Col. (1981) 

Consiste en un caldo de MSB al que se le agrega saliva. Los tubos 

tienen que ser mantenidos a 60 grados de inclinación a 37 grados 

centígrados. El S. mutans crece y se adhiere a las paredes del 

tubo donde se hace el recuento. El serotipo A no crece en este 

medio. 

- Medio Selectivo de Kalfas et al. (1985) 

Es una modificación del MC-Agar y el método de Matzukubo, usando 

caldo de soya trypcase, al que se le agrega 20% de sacarosa y 

sulfasomide de sodio 200 mg/ml., los tubos tienen que ser 

mantenidos a una inclinación de 40 grados. El recuento se realiza 

en relaci6n al crecimiento de S. mutans adherido al tubo. 

- Dentocult - SM (Orion Diagnóstica Helsinky Finland) 

Es un método de película sumergible. El agar es distribuido en un 

soporte plástico que está conectado a. una tapa con rosca plástica 

que penetra en un tubo. En este tubo el agar está protegido de la 

evaporación durante la incubación y almacenaje. La película 

sumergible está elaborada para estar inmersa en el medio. La 

saliva es recolectada y se introduce la película sumergible en la 

saliva para que cubra todas las superficies del agar, permitiendo 

que el exceso de saliva escurra. Se aplican los discos de 

bacitracina a las superficies del agar. S610 el S. mutans crece, 

el serotipo A no es viable en este medio de cultivo. 

- TSY20B (Shaeken et al. 1986) 

Se dice que este medio tiene las mismas cualidades que el TYCSB 

pero es menos laboriosa su preparaci6n. Consiste en Trypcase, 

agar soya, agar bacto, extracto de levadura, 20% de sacarosa y 

200 rE de bacitracina por litro. 

- Strip. mutana (Bratthall and Jensen 1988) 
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Los discos de bacitracllla se añaden 15 minutos antes de ser 

usados. Se introduce una tira de plástico para contaminar con 

saliva y es incubada en un caldo, cuya composici6n es sitnilar al 

del agar mitis salivarius pero con un alto contenido de sacar0sa. 

La selectividad se basa en dos características, adherencia y 

resistencia a la bacitracina. 

¿QUE MEDIO SELECTIVO SE DEBE UTILIZAR? 

¿Qué medio de cultivo se debe utilizar para enumerar al S. 

mutans, ante la diversidad de los medios que se describen? 

Cualquiera de ellos puede ser usado cuando se tiene acceso a 

laboratorios de microbiología y sólo 4 medios se han desarrollado 

para ser usados en el consultorio, todos ellos de tipo 

cualitativo. Esta selecci6n de medios es: Matzukubo y Col. I 

Kalfas y Col., Dentocult-SM y Strip mutans. De estos, la técnica 
de Matzukubo y Col., es la de más fácil manejo, bajo costo y 

rapidez lo cual la hace ideal para estudios a nivel comunitario. 

Estas técnicas se basan en una clasificaci6n aproximada en 

rangos del conteo microbiano que permite inferir la cantidad de 

microorganismos presentes y por lo tanto el grado de infecci6n 
bucal como indicador riesgo a la caries. 
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ANEXO 2 

ESTIMADOS PADRES DE FAMILIA: 

Nos permitimos dirigimos a ustedes para solicitar su 

cooperación, en la investigación que se pretende llevar a cabo 

por la Facultad de Odontología de la U.N.A.M. a trav~s de la 

División de Estudios de Posgrado y la Carrera de Estomatologia de 

la Universidad Autónoma Metropolitana Unidad Xochimilco a través 

de la Clinica de Tláhuac y San Lorenzo, relacionando la caries 

dental de los niños, con el grado de infección del 

microorganismo, que se considera como el productor de la caries. 

Por lo que es de suma importancia que ustedes nos permitan 

examinar a su hijo(a) ¡ la revisión de 106 dientes es muy sencilla 
y no dolorosa, se observan los dientes ue los niños y además se 

colectará unas gotas de su saliva en un vaso desechable. 

El objetivo de esta inv~stigación, es el de crear programas 

de prevenci6n dirigidos a todos los niños de las Escuelas 

Públicas Federales, con el fin de controlar tanto la caries como 

la pérdida prematura de los dientes. 

El examen dental y la muestra de saliva serán recolectados 

desde el mes de Noviembre de 1993, en un aula de la escuela a la 

que ~sisten sus niños y nosotros le avisaremos la fecha exacta en 

que revisaremos a su hijo(a). 

Esperamos contar con su apoyo, ya que ustedes son una de las 

partes más importantes en la educación y prevención sobre 
enfermedades orales en sus hijos. 

A ten t a m e n t e 

C.D. 

VO.Bo. Director(a) de la Escuela 
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Forma de Aceptación para Participao:l6n en el Proyecto de 

Investigación: Factores de Riesgo a Caries. 

A quien corresponda: 
YO _______________________________________ padrede ____________________ __ 

declaro que no tengo inconveniente en que mi hijo participe en la 

investigación que ustedes están realizando. La cual se llevará 

a cabo en la misma escuela a la que mi hijo(a) asiste, cuyos 
objetivos consisten en generar un esquema de atenci6n por riesgos 
a enfermar; y que mi hijo (a) no correrá ningún riesgo en su 

persona. 
Estamos conscientes de que los procedimientos, para lograr 

los objetivos de la investigación serán: revisión de los dientes 

de los niños y donación de unas gotas de saliva. 
Entendemos que del presente estudio se derivarán los beneficios 
explicados en la carta anterior. 

Es de nuestro conocimiento que nuestro hijo{a) será libre de 
querer o no participar en la revisión, y que también podemos 

solicitar información adicional acerca del estudio. 

Nombre Firma 
--------------------------""""" Direcci6n 

Fecha ______________ _ 
Test igo _________________________ Direcc ión _________________________ _ 

Testigo Dirección ___________ _ 
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ANEXO 3 

DETERMINACION DE LA EXPERIENCIA CARIOGENICA 

lo. El examen es realizado para determinar la clasificación de 

dientes o espacios dentales, ya que en este caso en 

particular los terceros molares son excluidos del sistema, 

por dos razones: 

A) Las encuestas realizadas en escola~es menores de 15 

años de edad (el grupo más comúnmente estudiado) el 

registrar estos 4 espacios adicionales I ofrece un número 

pequeño de información para el examinador. 

B) En encuestas a adultos jóvenes, de 15 a 25 años, las 

variaciones en el patrón de erupción y las frecuentes 

extracciones, debidas a mültiples razones no relacionadas al 

ataque del proceso carioso, dificultan la clasificación 

adecuada de estos dientes. Ni siquiera un cuestionario 

cuidadoso del paciente ofrece siempre una base segura para 

que el dentista alcance una conclusión confiable. 

20. Este sistema de clasificaci6n, para el cálculo del índice 

CPO, incluye el componente (C) todos los dientes con los 

códigos 1 y 2. El componente (P) comprende los dientes con 

el código 4 para sujetos menores de 30 años y los dientes 

con los códigos 4 y 5 para sujetos mayores de 30 años. El 

componente (O) incluye dientes solamente con el código 3. 

Los datos serán reportados en base a 28 dientes por ser una 

investigación en menores de 15 años. 

Para el cálculo del índice ceo, el componente (e) incluye 

los dientes con los códigos B y e, el componente (e) comprende 

los dientes con el código E. El componente (o) incluye solamente 

el código D. 
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30. Un criterio separado para un diente al mismo tiempo cariado 

y obturado no es utilizado. Ha sido costumbre, cuando la 

categoría ca 6 ca es usada, en contar estos dientes como e 
ó c respectivamente. La información adicional describiendo 

dientes cariados, que fueron obturados en alguna época 

anterior, parece ser limitada en la mayoría de las encuestas 

cpa. 

40. El código y el sistema de clasificación, no incluye un 

método para obtener datos estadísticos sobre otras 

afecciones orales que pueden ser observadas durante la 

encuesta cpa. Sj esos datos son necesarios deben ser 

utilizados, una clasificación separada y un sistema de 

registro diferente. 

50. Los códigos usados en esta clasificación son valores 

numéricos y alfabéticos seleccionados, porque son fáciles de 

aprender y de siendo fáciles de tabular manual o 

mecánicamente. 

Los números y las letras son también diferentes en sonidos 

cuando son dictados verbalr..ente, y por consiguiente más fáciles 

de distinguir por el anotador. Sin embargo, pueden utilizarse 

otros tipos de códigos. 

CRITERIOS PARA BXAMBNBS y RBGLAS PARA SU REGISTRO 

Código D. Permanentes Condición Código D. Temporales 

O Sano A 

1 Cariado B 

2 Obturado con Caries C 

3 Obturado 
, 

Caries D sJ.n 

4 Perdido por Caries E 

5 Perdido por otra Razón 

6 Sellador F 
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7 Prótesis G 

8 Sin Erupcionar 

9 Excluido 

w Con Lesión Blanca 

DESCRIPCION DE LOS CRITERIOS 

O (A).- DIENTE SANO. 

Un o.d. se registra como sano si no muestra evidencia de 

caries ya sea tratada o sin tratar. Los estadios de caries 

que preceden a la cavitación, así como otras condiciones 

Bimilares de caries tempranas, son excluidas, porque no 

pueden diagnosticarse con certeza. Si el diente tiene algún 

defecto en el esmalte o dentina, que no se relacione con 

caries dental se clasifica con el c6digo (O). Los o.d. con 

los siguientes defectos deberán ser codificados cowo sanos: 

- fosetas y fisuras pigmentadas en el esmalte, en que el 

explorador no detecte un piso reblandecido, esmalte 

socavado, o reblandecimiento de las paredes. 

- Areas del esmalte obscuras, brillosas, duras o socavadas 

que muestren signos de fluorosis moderada o severa. 

- Manchas blancas o amarillentas. 

- Manchas decoloradas o ásperas. 

TODAS LAS LESIONES CUESTIONABLES SERÁN CODIFICADAS COMO SANAS 

1 (B).- DIENTE CARIADO. 

Se registra un diente cariado cuando se presenta una lesión 
en fosetas y fisuras o bien en superficies lisas donde se 

detecta un piso reblandecido, esmalte socavado o paredes 

reblandecidas. Un o.d. con una restauración temporal, se 

clasificará como CARIADO. En superficies proximales, es 

necesario que el explorador penetre en la lesión con 

certeza. 

CUANDO EXISTA DUDA NO SE CLASIFICARA COMO CARIADO. 

2 (C).- DIENTE OBTURADO CON CARIES. 
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Este código se registl'ará cuando se presentan una o más 

restauraciones definitivas, en una o más áreas dentales con 

presencia de caries, No hay distinción entre caries primaria 

y secundaria, 

3 (D).- DIENTE OBTURADO SIN CARIES. 

Se considera a 108 o.d. obturados sin caries, cuando hay 

presentes una o más restauraciones permanentes y no existe 

caries secundaria u otra área del diente con caries 

primaria. Un diente en el que se ha colocado una corona 

debido a la presencia de caries, se le clasifica como 

obturado. Si se le ha colocado una corona debido a otras 

razones por ejemplo: trauma, pilares protésicos se anotará 
como código 7 (G). 

4 (E) .-DIENTE PERDIDO POR CARIES. 

Este código será utilizado para dientes primarios y 

permanentes que fueron extraídos debido a caries. Para los 

dientes primarios se tomará en cuenta si el sujeto está en 

edad de la exfoliación normal y no hay explicación que 

fundamente la ausencia del o.d. 

SE APLICA EN NIÑOS MENORES DE 9 AÑOS. 

5 • - DIENTE PBRMANENTB PBRDIDO POR OTRA RAZON. 

Este código será utilizado para anotar cuando un o. d. 
permanente se cree tiene ausencia congénita o ha sido 

extraído por razones ortodónticas o por trauma. 

6 (F) DIENTE CON SELLADOR. 

Este código es usado para dientes en cuyas fisuras se colocó 

sellador en la supe:t'ficie oclusal, o en dientes cuyas 

fisuras oclusales han sido fresadas y preparada una cavidad 

para colocar una resina. Si un diente con sellador tiene 

caries, se codifica como 1 cariado. 
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7 (G).- DIENTE DE PUENTE DE APOYO O CORONA. 

Este código se utiliza para indicar que un diente forma 

parte de un puente fijo. Este código puede ser utili~ado 

para coronas que se colocan por otras razones excepto 

caries. 

8.- DIENTE NO ERUPCIONADO. 

Esta clasificación se restringe a dientes permanentes y se 

utiliza para espacios en donde no han erupcionado los 

dientes permanentes. 

g.~ DIENTE EXCLUIDO. 

Este código se usa para cualquier o.d. que por cualquier 

otra razón no pueda ser examinado. 

W.- DIENTE CON LESION BLANCA. 

La lesión blanca es una fase del proceso de caries, previa 

a la cavitación, donde el esmalte adquiere un aspecto 

cretáceo, blanquecino que contrasta con la apariencia 

translúcida del esmalte sano adyacente. Para una mejor 

observación del diente tiene que estar limpio y seco. 

Estos criterios se aplican para cada una de las superficies, 

considerando que ninguna de ellas debe tener un doble código, si 

la lesión se observa sólo en la cara oclusal se debe anotar en el 

espacio central delimitado en el diente en cuestión del 

odontograma. Las superficies mesiales se ubican hacia la línea 
media. Las caras linguales hacia la línea horizontal del 

odontograma. 

REGLAS ESPECIALBS 

-Se considera como erupcionado un diente permanente o 

temporal, cuando cualquier porción de su corona clínica haya 

atravesado la fibromucosa gingival y puede ser tocado con el 

explorador. 
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- Un diente es considerado presente, aún cuando la corona 

esté totalment~ destruida quedando s6lo las raíces. 

- Los dientes supernumerarios no son clasificados. 

- Cuando un diente permanente y uno temporal se encuentran 

juntos, ocupando el mismo espacio dentario, se anota sólo el 

permanente. 

Cuando exista duda en cuanto al estado del diente, se 

anota el más favorable, así: entre el estado de sano y 

cariado, se opta por el sano. Entre obturado y cariado, se 

opta por obturado. Entre cariado y extracción indicada, se 

opta por cariado y entre primero y segundo bicúspide, se 

opta por primer bicúspide. 
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ANEXO 4 

PRUEBA COLORIMETRICA PARA LA DETERMINACION DE LA VELOCIDAD 

DE LA DISOLUC:ION ACIDA DEL ESMALTE 

Esta técnica utiliza unos pequeños discos de 2.8 mm de 

diámetro de papel absorbente impregnado previamente en una 

solución de cristal de violeta, el cual es un indicador que a pH 

2.0 es amarillo ocre y que al elevarse el pH ofrece una gama de 

colores, hasta llegar a pH 3. O, en el cual retorna al color 

violeta. 

Emplea un patrón de colores confeccionado al efecto, que 

consta de 8 colores, numerados del 1 al B, donde el color 1 éS 

amarillo ocre y el color 8 es violeta intenso y en los valores 

intermedios, la gama de colores que toma el disco al elevarse el 

pH desde 2.0 hasta 3.0. Utiliza también una solución C1H a pH 

aproximado de 1.9. 

APLICACION DE LA TECNICA 

- Se limpia la superficie labial del incisivo central superior 

derecho permanente, se seca y aísla el campo con rollos de 

algodón. 

- En una tablilla de cristal se deposita una pequeña gota de 

la solución ácida. 

- Con una pinza de punta fina se toma un disco, se humedece en 
la gota de ácido y se observa un cambio de coloración del 

violeta al amarillo ocre. 

- Se escurre ligeramente el disco en el cristal y se coloca en 

la cara labial del incisivo central cerca de su borde 

incisal y se anota la hora. 

- Al cabo de 60 segundos se identifica el color que ha tomado 

el disco y se compara con el colorí.metro. 

INTERPRETACION DI LOS RESULTADOS 
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- Si el disco ha tomado los colores 1, 2 6 3 consideramos que 

el esmalte es Resistente a la disolución ácida. 
- Si el disco ha alcanzado 108 colores 4 6 5 consideramos que 

el esmalte es Menos Resistente a la disolución ácida. 

- Si el disco ha alcanzado los colores 6, 7 u 8 consideramos 

que el esmalte es Poco Resistente a la disolución ácida. 

Esta clasificaci6n facilita el estudio de los resultados hallados 

en su relación con la actividad cariogénica. 



ANEXO 5 

PRUEBA DE LA CAPACIDAD BUFFER DE LA SALIVA MEDIANTE LA 

TECNICA DENTOBUFF STRIP 

INSTRUCCIONES DE USO 

Mediante el Dentobuff Strip, puede determinarse de una 

manera rápida y sencilla la capacidad de amortiguación de la 

saliva. Gracias a un sistema de indicadores incorporados en las 

tiras de prueba, se puede determinar la capacidad de 

amortiguación de la saliva mediante cambios de color. 

INDICACIONES 

- Determinación de la capacidad de amortiguación de la saliva. 

- Utilizaci6n in vitro. 

VENTAJAS 

- El análisis puede ser realizado por el odontólogo, 

higienista o auxiliar dental. 

- Permite la realización de una adecuada profilaxis de la 

caries. 

SISTEMA DE UTILIZACION 

Determinación de la velocidad de secreción. 

A) SALIVA ESTIMULADA. 

1.- El paciente no debe tomar alimento desde una hora antes 

la realización de las pruebas. Es aconsejable que 
paciente adopte una postura erguida y relajada. 

de 

el 

2.- El paciente deberá masticar la cápsula de parafina 

incluida en el estuche durante 30 segundos, escupiendo o 

tragando la saliva secretada. 

3.- El paciente masticará la cápsula de parafina durante otros 

5 minutos, recogiendo la saliva en una probeta (el tiempo 
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puede acortarse si la velocidad de secreción es muy alta y 

alargarse si ésta es muy baj'1) . 

4. - Después de 5 minutos se mide la cant idad de sal i va y se 

determina la velocidad de secreción, por ej. 3,5 mI en 5 

minutos = 0,7 ml/min. La velocidad normal de secreción es de 

aprox. 1 ml/min. (por de bajo de 0,7 mI es muy baja). 

B) SALIVA EN REPOSO 

1.- El paciente debe sentarse en posición erguida, inclinando la 

cabeza levemente hacia delante. 

2.- Dejar que el paciente trague y comenzar a cronometrar. 

3 . - Se recogerá la sal i va secretada por el paciente en una 

probeta. 

4.- Una vez se han recogido aproximadamente unos 2 mI de 

saliva, se recoge saliva por última vez y se para el 

cronómetro. 

La velocidad de secreción se determina como ya se ha citado 

anteriormente. La velocidad normal de secreción de saliva en 

reposo de adultos es: > 0,25 ml/min; muy baja: <0,1 ml/min. 

C) DETERMINACION DE LA CAPACIDAD AMORTIGUADORA 

1.- Colocar la tira de prueba Dentobuff Strip, con la superficie 

de prueba hacia arriba, sobre una superficie absorbente (por 

ej. un pañuelo de papel), sin tocar la zona de prueba (143). 

2.- Verter una gota de saliva secretada con ayuda de la pipeta 

adjunta sobre toda la superficie de prueba. 

3. - Tr'as 5 min. de acción, comparar el color de la superficie 

de prueba con la tarjeta de colores de Dentobuff Strip: 

Amarillo Marrón < 4.0 Bajo 
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Verde ~ 4.5 - 5.5 

Azul> 6.0 Alto 

El color de la tira de prueba es el valor final pH de la 

saliva y la capacidad amortiguadora de la saliva. 

INDICACIONES ESPECIALES 

Si la coloración es irregular (mezcla de colores), puede ser 

debido a la mucina de la saliva. En este caso, la capacidad 

amortiguadora de la saliva se determina, por el color que dé el 

valor más bajo. Ej.: Si la prueba resulta amarillo-marrón, la 

capacidad amortiguadora es baja, si contiene verde, la capacidad 

amortiguadora está en término medio, etc. 

Si la coloración es demasiado irregular la prueba deberá 

repetirse. 

FORMA DE SUMINISTRO 

10 Tiras de prueba Dentobuff Strip. 

10 Cápsulas de parafina. 

10 Pipetas monouso. 

Instrucciones de uso. 

ALMACENAMIENTO 

- A temperatura ambiente (lS 0 - 25 0 C) . 

- No utilizar una vez caducado. 
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ANEXO 6 

DETERMINACION DE S. MUTANS EN SALIVA 

(TECNICA DE MATZUKUBO y COL) 

MEDIO DE CULTIVO 

Se utilizará el caldo de Mitis-Salivarius con bacitracina (MS-B) 

Triptosa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1% 

Proteosa peptona .................. 1% 

Dextrosa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 0.1% 

P04HK2. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 0.1% 

Azul Tripán............ . . . . . . . . . .. 0.075% 

Cristal Violeta ................... 0.00008% 

Telurito de Potasio ............... 0.001% 

Sacarosa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 20% 

Bacitracina. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. O. 2u X mI 

pH : 7.0 

Este medio de cultivo será dispensado a razón de 2ml en 

tubos de ensaye de 8 X 100 mm, estériles y con tapa de goma o 

rosca y se guardarán a 4 grados centígrados hasta su empleo. Este 

medio se utilizará antes de los 7 días, debido a que la 

Bacitracina pierde su acción después de una semana de preparada. 

I«UESTREO DE SALIVA 

Se utilizarán vasos plásticos para recoger la saliva de los 

niños. En los casos de niños de corta edad que no sean capases de 

escupir, la saliva se les recogerá directamente de la zona 

sublingual, mediante el empleo de goteros estériles. 
La toma de muestra se efectuará en las propias 

instituciones, en horas de la mañana, alejada de la ingestión de 

alimentos (1 hora y 30 minutos desde la última ingesta) . 

Se anotará en un listado el nombre de cada niño y los 

resultados de los análisis de cada prueba realizada serán 

anotadas progresivamente en las columnas habilitadas, con la 
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fecha en que se realicen lo:; mismos, con el fin de tn:u1Elcribir 

posteriormente la información a la historia clínica. 

De la muestra de saliva recogida se tomará 1/10 mI y se 

inocularán los tubos de ensaye previamente rotulados de caela 

niño. Después de agi tar por breves segundos, 

saliva con el medio de cultivo, los tubos 

para 

serán 

mezclar la 

llevados a 

incubación aeróbica a 37 grados durante 24 horas, colocados en 

una gradilla en la cual los tubos queden inclinados a 60 grados, 

según la técnica descrita por Matsukubo y col. 

LECTURA DEL CULTIVO 

A las 24 horas se procederá a la lectura de las paredes del 

tubo de cultivo, después de verter el contenido del mismo. El 

objetivo es observar la formación de colonias ocurrida en las 

paredes del tubo, y realizar un conteo de las mismas (en caso de 

ser demasiado numerosas, 

Debido a que la 

directamente sobre el 

se realizará un estimado) . 

cvantificación de colonias formadas 

cristal puede ser errónea, como 

consecuencia de algún crecimiento en el fondo de los tubos y que 

pueda quedar retenido en sus paredes por adsorción, se precisará 

establecer una modificación de la técnica de Matzukubo, aplicando 

el lavado de los tubos, descrito por Newbrun y col. (54), técnica 

que ya ha sido empleada en un estudio epidemiológico previo. 11a 

lectura de los tubos se realizará según los siguientes conceptos: 

o No hubo crecimiento en las paredes del tubo. 

+ Unos cuantos depósitos bacterianos (menos de 10) se 
observan en las paredes del tubo. 

++: Colonias dispersas de pequeño tamaño aparecen en la 

pared de los tubos. 

+++: Numerosos depósitos diminutos, con más de 20 de mayor 

tamaño aparecen en la pared del tubo. 

Las equivalencias de esta lectura, que han sido 

señaladas por el autor, son las siguientes: 
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proporciones indetectables. 

+ Menos de 3 X 10 4 X mI de saliva. 

++ Entre 3 x 10 1 y 10 '. X mI de saliva. 

+++ Igualo más de 10 1
• X mI de saliva. 
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ANEXO 7 

DETERMINACION DE LACTOBACILOS EN SALIVA 

(DENTOCULT LB) 

INSTRUCCIONES DE USO 

Mediante el Dentocult LB puede determinarse el nómero de 

lactobacilos en la saliva. 

INDICACIONES 

- Determinación del número de lactobacilos en la saliva 

con ayuda de caldos de cultivo selectivos. 

- Utilización in vitro. 

MUESTREO 

1.- Hacer que el paciente mastique durante algunos minutos la 

cápsula de parafina adjunta. 

2.- Recoger la saliva secretada en una probeta. 

3. - Extraer el porta caldo de cultivo del tubo sin tocar la 

superficie de agar. 

4. - Humectar el porta caldo de cultivo por ambos lados con 

saliva, prestando especial atención de forma que ambos 

lados estén bien impregnados. 

5. - Eliminar la saliva sobrante y colocar correctamente el 

porta caldos de cultivo en el tubo. 
6.- Etiquetar el tubo con el nombre del paciente y fecha de la 

extracción. 

7.- Colocar verticalmente el tubo en una incubadora a unos 35°C 

durante 4 días. 

LECTURA DEL CULTIVO 

Transcurridos estos 4 días, se extrae el porta caldo de 

cultivo del tubo. La densidad de la colonia se localiza mediante 

217 



una comparaclon con las imágenes de la mueBt t'a. 

Mediante una iluminaci6n oblicua de la superficie ele aqal. lH'~ 

facilita la lectura de resultados. 

El resultado corresponde a la cantidad de gérmenfw aBt'ob.i.orJ 

ácido-tolerantes por mI de saliva. 

Se considera un resultado alto> 10.000 gérmenes/lnl bajo ...: 

1.000 gérmenes/mI 

l.OOO/ml 

lO.OOO/ml 

lOO.OOO/ml 

l.OOO.OOO/ml 

PAPEL 

Un resultado alto con Dentocult LB es señal de gran 

actividad de caries y significa, que permanece más tiempo un 

medio ácido en boca. 

Causas: Alimentaci6n incorrecta; reducida velocidad de 

secreción, mínima capaci.dad amortiguadora y bajo pHi secreción de 

glucosa en saliva y lesiones cariosas sin tratar. 

CONSEJOS 

Si el resuJ. tado es negativo vol ver a colocar el caldo de 

cultivo contra la luz reflectante. la ausencia de reflexión 
(visible en comparaci6n con un portaobjetos sin utilizar) muestra 
una vegetación confluente con un alto contenido en microbios. 

Para aquellos casos que la vegetación se componga de 

colonias muy grandes ó muy pequeñas, hay que considerar la 

densidad y no el tamaño. 
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