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INTRODUCCIÓN 

La caries dental es una de las cnfcr111cd:.1dcs infecciosas de rnayor 

prevalencia en el ser hun1ano.16No es posible atribuir n una snln causa la 

presencia, desarrollo. e inicio de la caries dcntnl. Se considcrn que p;1ra 

que se establezca este proceso se necesita de h1 conOucncia de factores 

como, dicta, microorl!anisn1os. susceptibilidad del Úrj.!ann dentario y 

composició de la snliva; existen otros corno ht c:.1ntidad de flujo s:.1lival y 

la presencia de inmuno~lúbulinas.7 Sin que uno pase por alto la ccolo~ía 

de la boca. Por lo que esté trabajo ·va :1 especificar dos pruebas de 

actividad de caries; aunque en la literatura s~ han descrito otras. El 

hecho si~nificativo de que se hayan elaborado innumerables pruebas 

demuestra que los investigadores están interesados en predecir si existe 

susceptibilidad individual. 

En la actualidad no existe ninguna prueba ideal. 



OBJETIVO GENERAL 

1) llcscribir dos técnicns de laboratorio muy poco utili7..adas 
qui;,;ás por falta de puhlicidat.I de parte de laboratorios hacia las 
grandes masas de profcsionistas. 

11) Formar concicnci<.1 entre los encargados de la salud bucal y 
paciente de la J.!rO.l'\·'cdad de no darle un mayor auge a las pruebas ya 
mencionadas 

111) En estas páginas se van a exponer las principales pruebas de 
laboratorio mejor conocidas., para la información del lector. 



OBJETIVO ESPECÍFICO 

1) Corroborar la inforn1ación de los cultivos Snydcr y MSB 
GOLD. 

JI) Determinar por conteo u trasluz la presencia de 
Strcptococo rnutans en saliva de niñas de 5 a Raños con lesiones cariosas. 

111) Estimar la presencia de Lactohacilos en saliva 
obscrvacionalmcntc de la poblac<'>n cstudiada.I 

IV) Dar a conocer resultados obtenidos en cada medio. 

V) Proporcionar elementos para el personal de salud 
preventiva. 



CAPÍTULO 1 

EVALUACIÓN DE LAS DIFERENTES TEORÍAS ACERCA DE 
LA CARIES 

CARIES 

La enries dental es una enfermedad infecciosa y transmisible 
causada por bacterias que colonizan la superficie dentaria. El desarrollo 
de la lesión cariosa se inicia cuan<lo, n1cdiantc el mct:.1bolisn10 de 
carbohidratos, los microorganisn1os producen y liberan :.ícidos orgánicos 
que promueven la desmineralización del csn1altc. 1 

La caries puede ocurrir en los diversos tejidos dentales. con10 

esmalte, cemento., y sólo en grados ya avanzados .. en la dentina. 

La caries dental ha afectado al hon1hrc desde el arnancccr de 
la humanidad. Ya en el llomo Sapicns desde la era paleolítica., pero su 
incidencia aumentó en el período neolítico. En el hombre de la 
antigüedad, la caries en general se localizaba en la unión amclocemental., 
o en el cemento. y en el hombre nu>dcrno se encuentra en los surcos y 
fisuras.2 

No sería sorprendente entonces que la creencia de que la 
caries constituye una simple consecuencia de la vida que tarde o 
temprano tendrá que aparecer. Est:.• creencia podría estar bien 
fundamentada. y:.• que con el advenimiento de la revolución industrial y 
los cambios en la dicta hun1ana trajo consigo. que la caries dental 
alcanzara dimensiones de pandemia. 

Por lo que la evidencia experimental y epidemiológica señala 
al S .. mutans como el principal agente causal de la caries. debido a su 
capacidad de adherirse a las superficies dentales y n su i;:ran potencial 
acidogénico, sur~c así la idea. a partir de 1962. de inmunizar con 
antígenos de S. rnutans y conferir protccciún contra la caries. A pesar de 
Jos csfucrLos y progresos dirigidos hacia la creación de una vacuna 
anticarics. toda ... ·í:.1 faltan algunos aspectos por estudiar. La inmunización 
en Jos n1odclos experimentales Jan con10 resultado una disminución 
importante en el nún1cro de lesiones curiosas. pero no suprime la 



actividad de caries,, por lo que la vncunn será un complenu·ntn ;1 las 
prácticas preventivas ya en uso, los cuales no pudnin ser st.•lt.·'-·t.·ion:ados., 
con10 son el uso adecuado y cotidiano del cepillo t.lcnr11I., el st.•ll:u.Jor lle 
fosetas y fisurns y el uso del Olior en sus dh..-crsas formas y ;.1plil.·acio1u:.-\ 

GUSANOS 

Según una lcyendn asiria del siglo VII a.C., cl dolor dt.• 1111u·las 
Jo causabn el gusano <1uc bt.•hía b.1 sungrc del diente y st.• ali1ncntah;1 con las 
rníces en los n1axilarcs. Guy de Ch;auliac ( l.300-l.36H). el mejor ciruj;1no 
de la Edad l\lcdia defcndicl la h.·oría de que curar ht caries t.·n1 rnedianh· 
fumigaciones con semillas de puerro, cebolla y hiosciamina (.-lc;.1loidc, se 
obtiene del beleño,. se utili:1:.a como hipnótico .. sedante y relajante del 
músculo liso). Chinos y Egipcios usaban Ja fumigaciún. y siguieron en uso 
en Inglaterra hasta el siglo XIX. Antony van Lcc"\:wcnhoek ( 1700),padre 
de la microscopía moderna , escribió una carta a la H.oyal Socicty of 
London, en la que describía los pequeños gusanos .. extraídos de un diente 
podrido ..... y decía que ellos causaban el dolor de n1uclas. 

Est:.i teori;.1 persiste aún en la actualidad., aunque <1ui:1:.ús a nivel 
subconsciente, como por cjcn1plu cuando se refiere uno a un dolor de 
muelas y habla de un u.dolor pcnctrantc••.2 

HUMORES 

Los antiguos griegos consideraban que todas las t.•nfcrmedadcs, 
la caries incluida, podían explicarse si existía un desequilibrio de los 
humores (Son los cuatro nuidos elementales del cuerpo: sangre, flema., 
bilis negra y bilis amarrilla. Aunque llipúcrates aceptaba la filosofía 
anterior., dirigí<) su atención a la acumulación de comida y sugirió que en 
Ja caries intervenían factores tanto locales como sistémicos. Aristóteles 
(observador), señalo <1ue Jos higos dulces y suaves se adherían a los 
dientes, se pudrían y producían daños.2 
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TEORÍA VITAL 

Consideraba t¡uc la caries dcnhtl se nri~inaba en el diente 
n1isn10. Eshl tcorin • propuesta a fines del siglo ..a XVIII, continúo hasta 
nu~diados del siJ?,lo XIX. Un tipo de caries n1uy conocido clínicamente se 
caracterizaba por su extensa penetración en la dentina y en la pulpn pero 
escasa dctccci<in en la. fisura. Por tanto. h1 teoría tenia ntuchos 
seguidores? 

TEORÍA QUÍMICA 

Parmly (1819) se reveló en contra a la tcoríu vital <JUC un 
••agente químico'" no identificado era responsable de la caries .. Afirn1aba 
que la caries empezaba en la superficie del csn1a1te. en sitios en los c¡uc se 
pudrían tos alimentos y adquirían suficiente poder para producir 
quhnicamcntc la enfcrn1cdad .. Robertson (1835) y H.cgnart (1838), 
apoyaron la teoría química., experimentaron con diluciones de úcidos 
inorgánicos (ücido sulfúrico y el nítrico) encontr:.1ron que éstos corroían el 
esmalte y la dcntina.2 

TEORÍA PARASITARIA O SÉPTICA 

En 1843, Erdl describió pariasitos fila1ncntosos en In 
""superficie membranosa" (placa) de los dientes. Dr. Ficinus, obsen.·ó la 
presencia de microorganismos filamentosos) a los que denomino 
denticolcie., en material tomado de las ca"·idadcs cariadas. Dedujo que 
estas bnctcrius causaban la descomposición dcJ esmalte y posteriormente 
de la dentina. Ambos no explicaron cómo estos microorganismos 
destruían la estructura del dicntc.2 

TEORÍA QUIMIOPARASITARIA 

La causa de la caries son los :.leidos producidos por los 
microorganisnu1s de la boca. La gran capacidad acumuladora de ácidos 
que presenta el S. mutuos puede representar un factor importantt- en la 
cariogenicidad. El ácido láctico clínicamente es más efectivo en la 
desmineralización del esmalte. 

3 



El trabajo n .. •ulir.:adu por un nortc:unericann. '\.Villouj!hby I>. 
l\1illcr (1883-1904) .. inOu)·ú 4.."n ht con1prensiún de la ctinlnf.!ia de la enries .. 
nsi como en los cxperinu·ntos rclacinnadus con la carit.•s quc se llc·varon a 
cnbo puslcrior1ncnlt.•. !\.lilkr apn.·ndiú lo .... tni•tudos l'>an.• 11ish1r. t.•ulorc11r e 
identificar ho.1ctcrh1~ t.•n los lahon•torios t.h.• Koch. En una serie de 
expcrirncntus !\lillcr c.lt.•mo!'oolrú lo siguit.•nh·: 

l. l>ifcrcntt.•s clases dt.• 11lin1t.·ntos (pan y azúcar. 11un<1uc no la 
c;.1rnt:) n1t:~.chu.los con sali,·11 t.• ini.:"uh;.ulos ;.1 37•c· podhtn dcst.·alcificar 
tod4.t h1 t.•nruna dc un dicnft.•. 

:?:. Diversos tipos de bacterias orales (se aislaron por lo menos 
30 especies) podían protlucir :.'"leido suficiente para causar la caries 
dental. 

3. El ácido láctico era un producto identificable en las mezclas 
de c:.1rbohidratos y s;.1lh·a usadas en la incubación. 

4. Diferentes 1nicrooq~anisn1os (filamentosos. bacilos largos y 
cortos. y micrococos). in'\·aden la dentina cariada. 

\.Villiams (1897) reafirmó la teoría al observar la presencia de 
una placa dental en la superficie del esmalte. Esa placa prevenía en parte 
la dilución y neutralizaciún de los ;.leidos orgánicos que producen la 
saliva.2 

TEORÍA PROTEOLÍTICA 

lla propuesto que los elementos organ1cos o proteínicos 
constituyen la primera vía para la invasión de los micoorganismos. El 
componente or¡::an1co es n1ás vulnerable y lo atacan las cnzin1as 
hidrolíticas de los n1icroorganismos. Este proceso ocurre antes de 
determinar la fase inorj!ánica (Diente humano contiene t.Sº/o a 2°/o de 
materia orgánic;.1 de la cual de 0.3°/o a 0.4°/o corresponde a proteína). 
Frisbe (1944) también c.Jcscribiú la caries corno un proceso proteolitico que 
incluía la dcspolin1eri7 .. ación y la licuefacción de la matriz orgánica del 
esmalte. Por tanto las sales inorgánicas menos solubles podrían liberarse 
de SU HenlaCC Orgánico"'. lo que ayudaría a SU propia disolución provocada 
por bacterias acidúgcnas que luego penetraría a través de vh1s más 
amplias . .2 

4 



TEORÍA l'l~OTEÓLISIS - QllELACIÓN 

L~1 caries es unu dcstrucciún hactcriana de los dientes en la que 
el prinu.•r ~•hu¡ut..• se dirige priru:ipalmentc ~' lo!t-i 4..'n111poncntcs or~ánicns del 
csn1altc. 

L¡1 dcscalcific¡tcit..ln se produce por 111cdio de una variedad de 
agentes con1plcjos,. corno los aniones i'tcidos,. Hminas., aminoácidos .. 
péptidos .. pulifosfatus y los dcri,·ados de carbohidratos. Esas substancias 
son productos de la t.lcscon1posiciún n1icrobian-. ya sea de los componentes 
orgánicos del esmalte o de la dentina .. o de los alimentos ingeridos que 
atraviesan la placa. Se piensa q uc las bacterias orales queratinoliticas 
intervienen en el proceso. 

La desminerali7.ación ocurre 
colaboradores, propusieron la hipótesis 
inicia con disolución ácida cuando el 

en un pll neutro Mürch y 
de que la desmineralización se 
pll de la placa es bajo, y que 

continúa mediante la intervención de 
cuando el pll de la placa es neutro.2 

agentes formadores de complejos 

5 



CAPÍTULO DOS 

ETIOLOGÍA E INTERACCIONES ECOLÓGICAS QUE LLEVAN 
AL DESAIUU>LLO DE LA CAIU~:S l>F:NTAL. 

La caries dental es una enfermedad multifactorial en la que 
interactunn cuatro factores., entre ellos: el huésped (saliva )'' dientes)., la 
microflora.,. el substrato (Ejemplo. la dicta) y el tiempo (fig. 1 ). 

Los cuatro factores deben actuar simultúncan1ente para que se 
desarrolle la caries. 

Para que haya caries debe haber un huésped susceptible., una 
nora oral cariógcnica., y un substrato apropiado que deberá estar presente 
durante un período determinado.2 

FACTORES RELACIONADOS CON EL HUÉSPED 

SALIVA 

a) TERMINOLOGÍA 

Es una solución diluida que contiene sustancias orgúnicas e 
inorgánicas que constituyen el primer nuido secretado en el tracto 
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digestivo. Esta s1..·crcc1un la produ1..~cn principalrncnte en tres tipos de 
gh\ndulas: h1s purutit.Jas. h1s suhrnandibularcs., h1s suhlinj.!ualcs y 
nun1crosns ghindulas acct.•snrias qut.• se encuentran luc¡1Jiziul;1s dch;1jo de 
la n1ucosa de toda la boci1. 

b) COMPOSICIÓN 

La S•tliva es una fuente tic n1icrunutricntcs y cofacrorcs necesarios 
para el crC"cimicnto bnct1..·riano. ta1nhién contribu)·c con sustancias y 
rnacromoléculns que ofrcccn rncdios de protccciún contra el ;itaquc 
cnrioso. 

La porción inorj.!iinica de h1 s••lh:a cshi furnu1d;.1 por con1pucstos de 
potasio., sodio y magnesio. hic;1rhoni1tos y fosfatos inors::ünicos. 

La porciún orgánica de ht saliva la constituyen., proteínas., lípidos y 
urea en concentraciones significativas. Entre las proteínas se encuentran 
las enzimas. de las cuales la más importante es la arnilasa. Otras proteínas 
son las séricas, glucoproteínas y las inmunoglobulinas. 

El pH de la saliva se encuentra entre valores aproxin1ados de 6.2 a 7.4 
y aumenta cuando sobre todo se consumen alimentos entre horas. 

c) Composiciún y funciones biológicas de las principales 
moléculas salivales. 

La saliva contiene "·arios agentes antimicrobianos como 
inmunoglobulinas como ht lg.A., lisozima, cistatina. lactroferrina. 
lactoporoxidasa. Estos con1plejos antimicrobianos están formados por las 
mucinas salivales, las cuales no sólo recubren las superficies dentales y las . mucosas. 

La peroxidasa salival, lisozima., lactofcrrina. histatinas y lgAs 
realizan actividades antimicrobianas dentro de la cavidad bucal. 

La pi:ro.xidasn salival utiliza los iones de tiocianato de la dieta (SCN) 
y el peróxido de hidrógeno bacteriano para sinteti7..ar una sustancia 
llamada hipotiocianato la cual rcversiblemcnte inhibe el crecimiento 
bacteriano y el metabolismo. 

La li.s..ozim..a, rompe las uniones de carbohidratos existentes en la 
pared celular de las bacterias grampositivas provocando cambios 
osmóticos que causan el estalla miento de las mismas. 

7 



La Lilc.tuf~ina, ejcrc~ una ncth·idad hacteriostúticu nlcdiantc la 
captncicin de hierro, nutriente esencial pan• las hactcrins. 

Lo.1s lti:it.ntinas inhib«.·n la "'iahilid:.u.l de Ci•ndida Alhicnns y 
tu1nbién ptu .. •dcn inhibir el crccitnicnto del S.1nut:.1ns. 

La 4!.c"\.. es t.•I con1poncnte pri1n:.1rin del sistema inmune de la 
nu1cosa oral cuy;.1 función reside en In :u:th·id;.1d antimicrobiana n1ediantc 
la uniltn especifica tu1cia los 1nicrooq~nnis1nos on1lcs previniendo la 
adhcrcncht y coloni7.<.tciún de hts superficies urah:s. 4 

<.I) CAPACIDAD AM<HtTIGlJAl>ORA (BUFFER) 

La saliva prevé varios n1ccanis1nos. ;.1mortiguadorcs, los cuales 
contrarrestan la acidez producida por los restos alimenticios que se 
depositan sobre la superficie de los dientes, cuando éstos se dcscon1poncn 
por las bacterias que se encuentran en la boca., produciendo acidos que 
después conducen a la descalcificación de los dientes y tue~o a la c:.1rics 
dental. 

Et bicarbonato salival es considerado el primer agente 
amortiguador en la saliva. el cual es producido en las células ductales., 
aunque se ha demostrado que también se puede producir en ta cavidad 
mediante ta acción de las anhidrasas carbúnicas. 

Una vez que se encuentra el bicarbonato en ta cavidad bucal, 
éste forma complejos con las mucinas salivales las cuales se absorben a 
las superficies bucales, de esta manera la función protectora de las 
mucinas se incrementa notablemente favoreciendo a su vez la producción 
de una barrera amortiguadora que evita la penetración de las sustancias 
ácidas a las mucosas bucales y al esmalte de los dientes."' 

Se ha observado que existe una correlación entre caries dental y 
la presencia de cambios en la constitución de ta saliva. 

Cuando la saliva presenta un pll fisiológico (neutral) las 
proteínas se encuentran cargadas negativamente y son atraídas por los 
iones de calcio cargadas positivamente., los cuales se encuentran en la 
HAP. Todo esto lleva u la formación de una película protectora alrededor 
del esmalte del diente (película adquirida del esmalte)., la cual se renueva 
continuamente debido a que se destruye por las bacterias y los 
movimientos intraorales tales como la masticación. 



c~u;unlo el pll salÍ\:ul t•s hajo, se rcduct.• la disoCiaci<in de los 
grupos 1icidos en las protcinus Mlliv:alcs, lo <1uc rt•ducc no sólo la carga 
negativa de ha n1isnu1, si no ramhil:•n su t·apacidad de llcposirarsc sobre la 
superficie del t.•sn1nltc dentario. Estt• fcnl>mcno suele J>rnducirsc por los 
productos tnt•tabólicus y 1iicidns pnn:enicntcs dt.• a:r.úcarcs fcrmcntudns por 
las bacterias. 4 

e) FUNCIONES PUINCIPALES 

Lus funciones principales de la saliva son humedecer y lubricar 
los tejidos bucales poseen actividad antimicrobiana, regulan la adherencia 
y limpieza de microorganismos y participan en los procesos de 
rcmineralización-desmineralizacibn de las estructuras dentales.~ 
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CAPÍTULO TRES 

PLACA DENTAL 

La placa dt.•ntul 1.•s una mnsn hlandn .. tenaz y adherente de 
colonias hactcrianas t¡uc se colt.•t.·cionan .o,;ohre la superficie de los dientes, 
la encía y otras superficies hucnlcs (prútesis .. cte.) .. cuando no se practican 
métodos de higiene bucal 1uh·cuados.t. Está forntada por el 70°/o de 
bacteria y el resto son productos extracclularcs de éstos. restos celulares y 
derivados de las glucoprutcinns. ·rambién se lncali"l'.an proteínas .. hidratos 
de carbono y lipidos. (fig.2).6 

Fig.2. 
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PRINCIPALES BACTERIAS QUE CONSTITUYEN LA PLACA 
llENTAL 

Estreptococos 

Bacilos grnn1positivos (prL·dominantemente Actinomyces) 

Bacilos a:ran1nc~ativos (prL•dominnntementc Bacteroides) 

Neisseria 

Veillonclla 

Fusobacteriun1 

Rothia 

Lactobacillus 

Especies individuales 

S. mutans 

S. sanguis 

S. salivarius 

S. milleri 

A. israelí 

A. viscosus/naeslundii 

De los cuales el Streptococcus muta ns., Veillo nella., 
Lactobacillos, etc., tienen la capacidad de formar ácido apartir de los 
carbohidratos de la dieta.. por la vía glucolitica. Naorda y cols, 
concluyeron que la producción de ácido por los microorganismos de la 
placa mixta., principalmente para la del tipo anaerobio, produjeron 
esencialmente ácido láctico después de la aplicación de la sacarosa a la 
placa.7 

El principal aspecto a considerar es la presencia de 
microorganismos acidóginos de la placa dentobacteriana, mismos que al 
metabolizar los carbohidratos de la dieta producen ácido que hacen bajar 
el pH hasta el umbral crítico y provocan la disolución de mayor cantidad 
de mineral adamantino (apatitas biológicas). Este mecanismo productor 
de caries se ve favorecido por la producción de polisacáridos 
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cxtracclulares que permiten la ndhcrcncia de las bacterias a la superficie 
del esmattc .. 7 

Ln presencia de la placa dental es un factor esencial para el 
desarrollo de una lesión carios.a. y cst;.Íi estrechamente rc-lacionada con el 
esmalte subyacente afc-ctado.2 

La formación de ú.cidos en la plac;.1 reduce su pll tan hajos como 
4.0 han sido encontrados varias "'t.•ccs en <.tl~unas placas. Los :.i1..·idos de la 
placa disuelven los componL·ntcs inorgúnicos de los dientes. y este es el 
comienzo de la lesión cariosa. La disoluciún del esmalte se inicia al 
denominado ... pll critico"", que es el pll al cual la placa dcj;.1 de estar 
saturada en calcio y fosfato. Se ha observado que el proceso de caries no 
empieza a menos que el pll de la placa Llescicnda a menos de 5.2." 

Como resultado de tas actividades metabólicas en la placa 
dental. las alteraciones del esmalte se hacen macroscópicapicamente 
visibles después del secado. lo cual indica una posterior pérdida mineral. 
Este estadio de la lesión marca el comienzo de la desmineralización de las 
subsuperficie y comúnmente localizada en fisuras. caras interproximales 
y parte cervical de la corona.9 

Esta mancha contras.ta con el aspecto translúcido del esmalte 
sano adyacente. Dicha área con pérdida de mineral es visible debido a la 
forma en que refracta la lu7_ Se puede presentar una acentuaciún de los 
periquimitas que son las terminales externas de las estrías de Retzius y se 
ven como estructuras de mayor relieve en las superficies del esmalte. 

lnterproximalmente la "'lesión blancaº., aparece inmediatamente 
por debajo del punto de contacto. 

Hasta ahora se ha considerado que en la caries dental el factor 
más importante es el ambiental. en términos de adherencia de los 
microorganismos al diente y sus productos. 10 

Sin embargo~ dada la particular anatomía del esmalte que rodea 
las fisuras, la lesión del esmalte se ampliará a medida que se aproxime a la 
dentina subyacente. (fig. 3) .. 16 
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Fig. 3 Ilustración esquemática de diversos estadios del desarrollo de 
caries en las fisuras. 
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Las lesiones de ,·aries no c1npic1.an en el fondo de las fisun1s. 
Más a menudo se producen a lo lar~o de las paredes laterales. ·rcncmns .. 
por tanto. a tratar con dos lesiones de caril.·s .. las cuales se esparcen de una 
manera divergente hacia la dentina. Con la dispersión lateral a la unión 
esmalte dentina. el área de dentina afcct:.ula sl.·rá mucho más gn1ndc que 
con una simple lcsiún de superficie lisa. l>c esta manera. parte del esmalte 
que la rodea puede estar minado,. y esto se vt.•rá clínicamente corno una 
extensión de un área opaca y manchada a lo largo de la fisura oclusal. 
Este patrón de csparcin1icnto puede t.-s.plicar por qué una 'esión que es 
considerada clinicun1ente como bastante reducida. puede aparecer más 
extensa cuando se extrae el esmalte minado. 

CAPÍTULO CUATRO 

DIETA Y CARIES 

DEFINICIÓN 

La dieta se refiere a la cantidad acostumbrada de comida y de 
líquidos ingeridos por una persona diariamente. Por tanto,. la dieta puede 
ejercer un efecto local sobre la caries en la boca al reaccionar con la 
superficie del esmalte y al servir como sustrato para microorganismos 
cariogénicos.2 

DIETA INDIVIDUAL 

Desempeña un papel destacado como factor de riesgo en la 
producción o disminución de la caries,. mediante la elevada ingestión de 
carbohidratos,. así como su frecuencia desordenada., manteniendo un 
medio ácido con efecto significativo en la formación de caries .. 

La dieta del ser humano consiste principalmente de proteínas., 
lípidos., vitaminas,. minerales y agua .. 
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METABOLIZACIÓN DE LA DIETA 

l..u función de los carbuhidn1tos en el proceso carioso sobre las 
superficies lisas se put..'dc explicar t..•n términos bioquímicos. Esta 
intcrprctaciún para su uso se puede dhddir en cinco etapas: 

a) activación de la glucnlisis, donde las hexosas y pentosas 
se degradan a piruvato., lactatos y etano; 

b) cambio de piruvato a bióxido de carbono y un carbono a 
acctil activo; 

e) oxidación de residuo acctil a bióxido de carbono y agua 
vía ciclo de Kreps; 

d) transferencia del NAD y NADJI a oxígeno por vía del 
sistema citocromo; 

e) Uso y síntesis de polisacáridos sintetizados a través de 
este sistema.7 

EFECTOS LOCALES 

Se ha establecido que los hidratos de carbono de la dieta son 
productores de caries., y que ejercen su efecto cariogénico localmente en la 
superficie del diente.2 

CAPiTULO CINCO 

COMPONENTES DE LOS ALIMENTOS INDUCTORES DE CARIES Y 
SUSTITUTOS DEL AZÚCAR 

El potencial cariogénico de los alimentos está relacionado con el 
contenido de los diversos azúcares (los monosacaridos glucosa y fructosa,. 
los disácaridos sacarosa,. maltosa y lactosa) y del almidón. Todos estos 
pueden ser fermentados a ácidos por las bacterias de la placa,. y pueden 
además,. influir en la cantidad y calidad (de ahí la cariogenicidad) de las 
agregaciones microbianas sobre los dientes. 
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Por varias razones la sacarosa ha sido ll;11nnda el arC"hicriminal 
de la enries dental. La sacarosa refinada de los azúcar de rcnu,lacha es el 
a:zúcnr más con1ún t.•n h1 dicta, y es en gran n1anera rcspons;1hle de los 
efectos de la azúcar descritos antcriorn1entc. Este tan1bién presente en h• 
fruta. Y además los productores azucarados hicn conocidos como 
caramelos, pasteles, postrt.·s. 111t.•rmclada, frutos st:cos y hchid;1s dulces y 
unu sorprendente J.:ran variedad de otros alimentos comunt.•s contiene 
sacarosa: los cercalt.•s dt.• dcsnyuno. muchos productos híctf."os. alj!unos 
productos cán1icos y ¡1cscados, etc. 

Todos los ;tzúcarcs de la dicta difunden dentro de la placa 
rápidamente y son fcrn1cntados a ácido láctico y otros, o pueden ser 
almacenados como polisacáridos intracelulares por las bacterias. La 
sacarosa, sin embar~o la producción de polisacáridos cxtracelulares 
almacenables (fructano y glucano) y polisacáridos insolubles de la matriz 
(mutano). Así, la sacarosa favorece la coloni7 .. .aciún de Strcptococos 
n1utans y el aumento del i.:rosor de la placa .. permitiendo la adherencia en 
más grandes cantidades sobre los dientes. Por tanto., la sacarosa puede ser 
considerada más cario~énica que otros azúcares.'º 

llay muchas pruebas que demuestran que el consun10 frecuente 
de productos que se obtienen azúcar a menudo produce una alta actividad 
de caries .. Debernos, por tanto, reducir estas pequeñas in~estas entre 
comidas y tratar de enseñar a la gente que utilice el azúcar de una manera 
racional, por ejemplo, comer productos dulces de forma infrecuente. En 
algunos productos puede ser justificable el reemplazar el azúcar 
(sacarosa) por otros edulcorantes menos cariogénicos, también llamados 
sustitutos del azúcar. 

La ingesta de azúcar frecuentes y, prolongadas en combinación 
con acumulaciones inalteradas de la placa dental provocan ataques de 
ácidos muy largos que conducen a la desmineralización, mientras que los 
períodos de reposo se hacen demasiado cortos y pocos para la 
remineralización .. El paciente no deberá ser abrumado con gran cantidad 
de información; las relaciones fundamentales entre la dieta , la placa y la 
caries son suficientes. 
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Se rccon1icndu usnr el reloj de azúcar (fig.4). El reloj de azúcar 
es una excelente ayuda y hace c.¡uc el paciente se de cuenta de cu;)ntas 
horas del dia eshin n1arcadus en rojo, es decir., 'luc incluye la ingcsta de 
azúcar.10 

Fig.4 

CAPÍTULO SEIS 

ACTIVIDADES METABÓLICAS DE LAS BACTERIAS DE LA 
CAVIDAD ORAL. 

NUTRICIÓN 

Requerimientos nutricionalcs 

El tiempo preciso para doblar el número de bacterias en los 
dientes ha sido estimado en 3-4 horas bajo condiciones favorables. La 
dieta puede ser retenida en la boca por un tiempo demasiado corto como 
para tener un efecto significativo. Sin embargo los azúcares en la dieta 
podrían influir en el contenido bacteriano oral de otra manera. Los ácidos 
producidos de los azúcares,. aunque no haya crecimiento de las bacterias,. 
y estos ácidos son el ingrediente crucial en el desarrolto de la caries 
dental.. De un azúcar específico,. la sacarosa,. podrían sintetizarse 
polisacáridos extracelulares,. no habiendo tampoco crecimiento, 
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bacteriano., y estos polisac1iridos potlrían ayudar en la retención de las 
masns n1icrobianas sohre los dicntes. 10 

Co1npctcncia microhiuna por nutrientt.•s 

Cuino resultado del n1etaholisn10 de los azúcares., las bacterias 
cxcrt~tan productos finales t¡ue crean un an1hicnte ácido sobre los dientes. 

La ntayoria de las bacterias orales súlo son capaces de crecer si 
el pll cshi dentro de unos estrechos lin1itcs., ~encralmente entre 6 y 8., pero 
algunas bacterias orales son acidófilas., y crecerán aún pll más bajo. Estos 
orll:,anismos que crl."ccn a un pll más bajo son denominados <<pll 
estrategas>> y serán favorecidos cuando el ambiente de los dientes se 
convierta en ácido debido a la gran torna de azúcares y dominarán 
entonces el contenido microbiano de los dientes. Los lactobacilos y S. 
mutans, son pll estrate2as. (fig. S). 10 

Fig.S. 

METABOLISMO DE LOS AZÚCARES 

Potenciales de los microorganismos para usar diversos azúcares 

El contenido microbiano de los dientes depende usualmente de 
los azúcares como una fuente de energía para sus actividades celulares. 
Algunas de las poblaciones microbianas de los dientes pueden sin 
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embargo, utili1.ar ;leidos cnrbnxilicus .. ltnlinoitcidos o p~ptidos como fuente 
de energía .. en lui,!;•r de los uzúcart.·s-

La nH1:ytu·ü1 t.lc l:.ts hactcrÜ1!<o. tit.•nt.•n t..·ap~•cid.ad enzimática par:.1 
utilizar lu J!lucosa. 

l_..us a1út.·nrt.•s de nuestra dit.•ta t.·01110 la s~u.·arosa. la n1altnsn .. l.a 
lactosa y la fructosa .. y los alcoholt.•s dt.• a:1:.úcares con10 el sorhitol y el 
manitol,. podrían scr'\-·ir con10 fuente!'. de cncq.~iu ¡n1n1 muchas de l;1s 
bacterias de la cavidad on1I. 

Cuando un orJ!anismo ticnt.• que utilizar un azúcar,. se rc<¡uicrcn 
al menos dos enzimas. lJna para el transporte del azúcar dentro de In 
célula, y otra para con"·crtirlo en un meta bolito que pueda ser de~radado 
por el curso constituti"'º t.lcl organismo. 

Mientras que la ntayor parte de las bacterias tienen que contar 
con las enzimas que se inducen para la utilización de los azúcares de 
nuestra dicta, es importante recordar que estas enzimas se forman sólo 
cuando las bacterias están creciendo en la presencia real del azúcar. Esto 
significa que el azúcar tiene que estar presente al menos una generación 
bacteriana antes para que pueda ser eficazmente utilizado.'º 

CAPÍTULO SIETE 

CONSERVACIÓN ot: LA ENERGÍA DE LA CÉLULA 
BACTERIANA 

En bacterias tales corno los estreptococos, que no tienen ningún 
sistema de transporte-electrón en sus membranas, una fuerza motriz de 
protones puede, sin embargo .. ser generada por una expulsión de protones 
por una ATPasa a través de la membrana de la célula (fig. 6:1). Los 
protones son también expulsados de la célula junto con productos 
metabólicos finales (fig. 6: K), como el ácido láctico. Esto también crea 
una fuerza motriz de protones y contribuye significativamente a la 
conservación de la energía metabólica en las bacterias a las que les falta el 
sistema transporte-electrón en su membrana celular. 

19 



GIM;:.sa ... 

PC; 

@ ... ' 

l ... .c;<Ju! + l..,. j~·lt·.•CO!'"t>j 

Fig. 6. Funciones de transporte y conservación de energía de una 
célula bacteriana., reacción l. y reacción k. 

En este contexto es de gran interés el hecho de que el fluoruro 
interfiere la función de la membrana de la célula por el aumento de su 
permeabilidad a los protones. Esto puede no sólo influir en todas las 
funciones celulares que dependen de la fuerza motriz de protones., sino 
también en la regulación del pll interno de la célula.'º 

SISTEMAS DE TRANSPORTE DE AZÚCAR 

Hay al menos dos sistemas de transporte para la sacarosa en el 
Streptococos rnutans. Cuando la sucarosa es transportada por el sistema 
fosfotraosferasa .. es fosCorilada en la posición 6 de la glucosa y la sacarosa 
es dividida en fructosa y glucosa 6-P (fig. 7 reacción 45). El sistema 
sacarosa fosfotransferasa es reprimido tanto por la glucosa como por altas 
concentraciones de sacarosa. 
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Fig.7. 

En el Streptococcus mutans, el manitol y el sorbitol son 
transportados por sistemas fosfotransferasa inducibles 10 
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Fig. 8. Transporte y conversión de diversos azúcares en metabolitos, 
que pueden ser degradados por las vías glucolíticos constitutivas de los 
estreptococos. 
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CAPÍTULO OCHO 

VÍAS DF: GLllCÓLISIS 

Las figuras 9., 10 y 11 ilustran las vías de los ácidos acético,, 
fórmico y láctico. Estas vías no sólo se encuentran en los Streptococos,, 
lactobacilos y bifidobactcrias., sino tun1bién en muchos otros 
microorganismos orales. 
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Fig.9. 
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Por la vía de la lactato dcshidro~cnasa (fig. 9. rcnccaon 20). la 
NADll, y el balance oxidación-reducción de In célula es conservado (fig. 
12:A). En los estreptococos. está vía sólo es usada cuando el azúcar está 
en exceso .. 
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Fig.12:A. 
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Hajo acrohiusis. los Streptococos sólo seriin cnpac._.s de fermentar 
los alcoholes de azúcar se éstos tienen una NADll-oxidasa que regenere 
NAD de la NADll. El lactato puede ser entonces el producto metabiJlico 
final. 10 

REGULACIÓN DF. LA GLUCÓLISIS 

El transporte de azúcar y la glucúlisis tiene que ser regulada con el 
fin de pro"·cer al organismo de las cantidades adecuadas de energía y 
precursores celulares. y proteger a la célula de la acumulacii>n de ni'\r·elcs 
tóxicos de productos intermedios de la glucólisis. 

Cuando los Streptococos están creciendo bajo condiciones de 
suministro de azúcar. usan los sistemas fosfatotransferasa para el 
transporte de azúcares en la célula.(fig. 13. reacción 2) 
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<<puerta del lactato>> 

La <<puerta del lactato>> parece ser una clave característica 
de muchas bacterias relacionadas con la caries dental .. Por la abertura de 
la <<puerta>> los ácidos se forman rápidamente en cantidades tan altas., 
que los fosfatos cálcicos se disuelven y se inicia la pérdida mineral del 
diente .. 10 

Los estudios de los estreptococos orales han demostrado, sin 
embargo., que estos or~anismos crecen bajo condiciones nutricionales 
bastante simples .. En presencia de azúcar., vitaminas y sales., algunas de 
ellas serán capaces de usar el amoníaco como única fuente de 
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nitrógeno.Otros 
crecinaiento. 10 

rcquerinin unos pocos aminoácidos 

NOTA: NAD(Gliceraldehido 3-P deshidrogenasa). 

NADH ( oxidasa). 10 

pitra el 
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CAPITULO NUEVE 

PRUEBAS DE SUSCEl'TIHILIDAD A LA CAH.IES 

PRUEHA DE BACTO SNYI>ER AGAR 

BACTO SNVDER TEST AGAR. 

HISTORIA 

La prueba de Snydcr original ., propuesta por el doctor 
Marshall Snydcr a comienzos de la década del 40., es empicada para la 
determinación colorimctrica del nivel y la cantidad de la producción de 
ácido por organismos en la saliva .. 

PRINCIPIOS 

El método esta basado en la producción de ácido en un medio 
carbohidratado por medio del microorganismos ácidogénicos obtenidos 
de la cavidad bucal. La reacción es la evidencia por medio del indicador 
de pll (una sustancia que cambia de color cuando se forma ácido) que es 
el verde de bron1ocrcsol. Este indicador vira del verde azulado al 
amarillo a medida que el pll del medio baja .. /\.si cuanto más amarillo se 
pone el medio~ mayor es la cantidad de ácido que los microorganismos 
salivales del paciente han formado y mayor es el riesgo del paciente de 
tener caries .. La prueba permite conocer una excelente correlación con el 
conteo de placas de lactobacilos .. 

EMPLEO 

La prueba bacto Snyder Agar es empleada en la estimación 
colorimetríca del número relativo del Lnctobacilos en la saliva .. 
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FÓRJ\lllLA 

PIUIEBA DE BACTO SNYl>ER AGAl-l t>•:Sll ll>l-lATADO 

Ingredientes por litro 

Bacto typto~a .••..••...•....••.•••••.•...•... 20 g 
Uacto flt.•xtrusa ...•.....•.••..••..•..••.••..•• 20 g 
Cloruro de sodio........ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 g 
llaL"fo ,:\.gar .................................... 2() g 
Hacto Hrnm Creso) Vt.•rdc ..•••..•..•..•..••.... 0.20 g 

pH final 4.8 (+) (-) 11.2 A 2SºC 

Una lihra equivale a 7 litros del medio final. 

1.Sc suspende un total de 65 g del n1cdio de Snydcr seco en un 
litro de ªJ!Ua destilada. Se c;.llicnta Ja solucié>n lentamente hasta que 
hierva durante 1 o 2 minutos. Se dcj;.1 que el medio se enfríe hasta que 
pueda ser manipulado 

2. Después se dispcnsa en cantidades de 5 cm3 en tubos de 
ensayo. 

3. Esterilicé en Ja autoclave por 15 minutos a 15 lbs de 
presión (121ºC)-

..a. Permita que los tubos se refrigeren en posición recta. 12 

MATERIAL Y MÉTODOS 

• 30 llistorias clínicas 
• 30 niñas de 5 a 8 años (captadas en In F.O. y Clínicas 

periféricas (Águilas y Padierna) 
• 30 pastillas de cera 
• 30 tubos de ensaye esterilizados (para recolectar la saliva) 
• 30 tubos de ensaye para el cultivo de Snyder 
• Hiciera 
• Hielos 
• Agua bidestilada 
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• Parrilla (1.,un.1 pn.•pan.tr t.•l nu.·dio) 
• t\1icropi¡1cta de 400 111icrolilros 
• 30 puntas dcscch;.ihlcs 
• Aulochn,·t.• 
• Freidura (par;.1 h:.tñu n1;.1rí:1 tlt.•I cultivo) 
• Vortcx. 
• (;radilh1s 
• Guantes 
• l\r1echcru 
• Encendedor 
• Termómetro 
• Refrigerador 
• Maskin 
• Plumón 
• Gabinete de bioseJ.!Uridad 
• lncubadoru. 
• Algodón 
• Vaso de precipitados (para desechar las puntus de plástico 

desechables) 
• Espejos planos y explorador doble (con forme a las normas 

elaboradas por la 01\-tS). 

Se estudió una población de 30 n1nas de 5 a 8 años, que asistian a 
odontopediatria c¡uc corresponden u la Facultad de Odontologia., clínicas 
perífericas de Padierna y Águilas. 

El método de refistro del indice de caries dental CPO-D fuerón de 
acuerdo a la OMSS.1 Se hizo las cxaminacioncs dentales con luz fría., 
exploradores dobles y espejos planos por cada niña; cstudiandosc todos 
los dientes erupcionados. 

Se elaboró un breve cuestionario que se aplicó mediante una 
entrevista a los padres de las niñas con el fin de tener la información 
completa. 

Dicho cuestionario incluía lo siguientes aspectos: 
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MÉXICO 
FACUL TAO DE OOONTOLOGIA 

NOMBRE--------------~---·-----------
SEXO ______ EOAO ______ PESO ______ ESlATURA. ____ _ 

CPO• ________ C•-------
HORA DE LA TOMA DE MUESTRA DE SALIVA _________________ _ 

TECNICA DE HIGIENE------------------------­

TE:CNICA DE ESTIMULACION DE SALIVA--------------------

TRATAMIENTO MEO•co ___________________ SI{ ) ___ _ 

---------------------------NO( ) ___ _ 
TRATAMIENTO PREVENTIVO SELLADOR DE FOSETAS Y FISUR.AS ______ SI( >----

---------------------------NO( >•----
EN..IUAGES O COLUTORIOS CON FLUOR ________ s1¡ l ____ NO< > ___ _ 

CONSUMO DE SAL FLUORAOA Slf J ____ NOI 1 ___ _ 

TOTAL DE DIENTES PERMANENTES CARIADOS No DE DIENTES ___________ _ 

TOTAL DE DIENTES OECIUOOS CARIADOS No DE DIENTES _____________ _ 

SNYDER• ______ ,24. _______ .48 ________ 72 _______ _ 
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Acahnndo este intc-rrugntorio a las niñas se ks hace la observación 
de que s(.~ lc-s , .• , a dar un;.1 p;.1stillu de cera sin suhur pnra que la 
n1astiquc11 por .3 1ninutos ~· nsi c-stin1ular su saliva., y pasados los 3 
n1inutos se le pide- ;.1 h1 niñ;1 'lue pase sali,·a y deseche la pastilla., 
inn1edh1t•11ncntc sc le ._1;, un tubo de ensayo cstcrili:r..ado rotulado con un 
número (pan1 control)., inllic;indnlc que deposite- ;.1hí su saliva .. Esperar 
asta que se ohscr'\.'C que dcpo!'"ito por lo nlcnus 2 1111 de saliva., obtenida la 
cantidad deseada se le rctirn el tubo de ensayo y se t;1p;.1., esté se pone en 
una hiciera (para t¡uc la salh·a no pierda sus propiedades)' las bacterias 
se estabilicen). El n1omento de recolccciún de h1s muestras es 
preferiblemente antes del dcsnyuno y antes de cepillar los dientes., o si no., 
inmediatamente antes del almucrL.o o de la cena. 

Obtenidas las muestras., se sacan del refrigerador los tubos de 
ensayo que contienen el ntcdio preparado., se meten n nutoclavear para 
fundirlos a una prcsii»n de 15 libn1s (12tºC)., o se meten a baño maría en 
la freidora con agua hirviente durante 10 minutos) se le deja enfriar 
aproximadamente a 45ºC -- SOºC (La temperatura que la mano comien7..a 
a tolerar antes de agregar la sali'\o-·a)., hay que conservarlos fundidos 
mientras llega el momento c..le sembrar el mcc..lio .. Se deja un tubo de 
ensayo de control (no se va a cultivar o inocular). 

En el gabinete de bioseguridad se sembro estas bacterias., se colocan 
las puntas de plástico desechables estériles., el Vortex,. mechero. gradilla 
(con las disoluciones de agua bidcstilada estéril y los tubos que contienen 
la saliva)., las dos micropipctas. Yaso de precipitados con agua (para 
desechar las puntas ahí); se enciende el mechero., y se siguen los 
siguientes pasos: 

l. La saliva se agita vigorosamente durante 30 segundos en el 
Vortex (se destapa el tubo y namea en el mechero). 

2.. Se toman 2 microlitros de saliva., por medio de una 
micropipeta con punta de plástico desechable estéril .. (se vuelve a 
flamear y se tapa y se deja en la gradilla) .. 

3.. Se rotula el tubo a sembrar con el medio de Snydcr 
4.. Se destapa y namea el tubo 
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5. Se inocula el rncdin 1.h ... Snydt.•r fundido (flamear y tapar el 
tuhn) 

6. Se agita en t.•I \/ortc' por-"º se~undos (parn mc7.cl-..r la saliva 
con t.•I n1cdio) 

7. Pcrrnit•t que se h:;.1gn súlidn en pusiciún vertical en Ja gradilla 
H. Incube •t _'\7°C por 72 huras 
l.J. ()hst.•rvar el color por 2..a .. ... H y 72 hnras. 12 

OBSERVACIONES 

Examine los tubos diarian1cnte por tres días y anote los cambios 
en el color comparándolos con el tuho del control incultivado .. La 
observación en el cambio del color se ohtienc por medio de el rcncjo de la 
luz con los tubos colocados en contra posiciún a un fondo blanco. 

El color cambiará de un verde a un color amarillo .. 

POSITIVO 

El cambio en el color es tal que el verde ya no es el dominante .. 

El récord es de++ a + + + 

NEGATIVO 
No hay cambios de color ó existe una ligera desviación., sin 

embargo el verde aún domina. 

El récord es de O a + 

INTERPRETACIÓN 
La interpretación de los datos del laboratorio., como se muestra a 

continuación con actividad clínica., depende de la experiencia y Ja 
interpretación de varios factores. 
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Actividad de caries 

HORAS DE INCUHACIÓN 

Marcado 

Moderado 

Ligero 

Negativo 

24 

positivo 

negati,.·o 

ncgath·o 

negativo 

SNYDER "PRUEBA" 

Color 

Actividad 

de 

caries 

Color 

24 

Amarillo 

Marcada 

Verde 

48 

positivo 

negativo 

negativo 

48 

72 

72 

positivo 

negativo 11 

amarillo amarillo 

Definido Limitada 

verde verde 

Actividad 

de 

caries 

Continúa la prueba inactiva2 
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1.- Los datos indican únicamente lo que esta sucediendo en el 
momento en el cual el espécimen fue recolectado. 

:!:.- Por lo nlenos dos especin1enes recolectados, dentro de 2 a 4 
días, 

deben ser obtenidos para establecer una línea base «l un punto 
de referenciu. 

3.- Únican1cntc cuando uno ó dos especímenes han sido 
cultivados se puede obtener una predicción. 

4.- El laboratorista debe estudiar suficientes casos por medio 
del empleo de datos de laboratorio para establecer bajo su propio criterio 
el valor del significado para el propósito acordado. 

Los datos resumen la correlación entre la prueba colón métrica 
de Snydcr para Lactobacilos en saliva.11 
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BACTERIA MITIS SALIVARIUS AGAR 

HISTORIA 

La hnctcria n1itis salivarius n~nr es prcparudo a la fórmula 
descrita por Chan1pan. 

Charnpan dcscribil'í el medio tclluritc y un ácido medio pura el 
aislamiento de la bacteria mitis .. 1-~ue capaz. de demostrar el estreptococo 
patogénico en un 95 º/o de especímenes fecales inválidos cri>nicos. La 
patogenicidad de estos estreptococos fue determinada por medio del 
cultivos de acuerdo al método descrito por Champan empleando 
hcxylcsorcinol. 

EMPLEO 

La prueba es empicada en el conteo rclath·o del estreptococo en 
saliva. 

PRINCIPIOS 

Este método o test mide la cantidad de unidades de colonias 
formadas por el estreptococo mutans. por unidad de volumen de saliva., 

Es un método ideal para el propósito de detectar y cuantificar 
los estreptococos que han coloni7.ado sobre los dientes. La muestra de 
saliva es práctica para verificar el microorganismo. 

Champan reporto métodos completos y detallados para el 
aislamiento y la examinación de la patogenicidad del estreptococo fecal. 
Las diluciones decimales de los especímenes son preparadas. y el 0.01 mm 
de las soluciones son distribuidas y roscadas por medio de un atomizador 
de vidrio sobre la superficie del mitis salivarius agar que contiene 
tellurite. Las placas son incubadas por 24 horas exactamente a 37ºC • el 
estreptococo Mitis produce pequeñas o diminutas colonias de enfermedad 
azul algunas de las colonias c1uizús sean mas r~icilmente de distinguir por 
medio de una incubación mas proloni:ada. El estreptococo Salivarius 
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produce colonias llan1ad;.1s ºi.:otas de gon1au dehid.as a que estas 
presentan caruct"ristic<.1s con10: el color azul de superficie suave o áspcru~ 
llegando~• n1edir de 1 a 5 rnrn en su diún1ctro dependiendo del ntín1cro de 
colonias en 1:1 ph1c11. 

El "ntcrococito furnia f..·olonias en color azul ohs<.·uro o en color 
negro con características conu>: hrillnntcz ligcramt.•nte levantados con 
diámetros de 1-2 n1m. 

Estos organisn1os. pocos de los l:'uales son patógenos. qub;ii sean 
un poco diferentes a <.•IS. J\.1itis y el S. Salh,.arius particularmente cuando 
son obscr-\-'ados por nu•dio 1..h·I rcOcjo d~ la luz. El estreptococo B 
hemolítico se parece ;.1 el S. J\.1itis. 

FÓRMULA 

Bacteria mitis salivarius agur deshidratado 

Ingredientes por litro 

Bacto lryplosa .........•..•.......• 10 g 
Bacto protcosc pcptonc Nº3 ............ 5 g 
Bacto pretcosc pcptone - • . . • • .. • • • .. • .. • 5 g 
Bacto dcxtrosc ........ - .. - .• - - . • . • • 1 g 
Bacto sacharosc ..•••.• - ............. SO g 
Dipotasa con fosfatasa •.•••••• - ....... 4 g 
Trypan azul •....•.•.••.•.••••••. 0.075 g 
Bacto cristal violeta •••.•.•••••••• 0.0008 g 
Bacto agar .......................... IS g 

pH final 7.0 (+) (-) 0.2 a 25/c una equivale a 5 lilros del medio. 

Método de preparación 

l.- Rehidrate el medio con una suspensión de 90g y disuelva en un 
litro de agua destilada o desionizada. 

2.- CaJiéntela hasta que hierva para fundir completamente. 

3.- Esterilizar a 15 minutos en autoclave a una presión de 15 libras 
(121º C). 
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..a.- l>cjnr cnfri•tr ;.1 50°(~ •• 5S0 c· y ;.1grcnar <..~hamp;.111 tclluritc 1 º/o y 
bacitrncina pura acth·;1r "·I 1ucdio (no caliente el ntedin dcspué' de haber 
ni::rc¡:adn la snluciún 1t.·lluri1t.• )'' Ba&.·itntcina 

5.- Agrc~ue 1 rnl del nu•dio en las cajas de pctri. 

(1.- Deje c¡ue solidifiqt1l'll 

ALMACENAl\tlF:NTO 

Bacterias milis sali"·arius ;.ti,:ar 

Placas prcparad;.ts 
C11ntrul tle ca/itltul 

debajo de 30°C 

Polvo deshidratado ...... especificaciones de identidad uzulado beige, 
homogéneo. 
libre de fritaciún del 9°/o de la soluciún ......••• pll 7.0 (+) (--) 0.2 a 
25°C. 
Medio preparado ............ azul rey profundo ligcran1cntc 
opalescente. 

Respuestas típicas de los culthtos de las bacterias mitis 
salivarius agar con la solución bacto chapman tellurite después de 18-48 
horas a 35°C. 

Organismo 
descripción de la colonia 

Escherichia coli atcc 25922 

Stafilococo aureus atcc 25923 
Estreptococo mitis atcc 9895 
Estreptococo pyogenes afee 19615 
Estreptococo salivarius 

crecimiento 

inhibida 

inhibida 
de bueno a eicelente azul 
de bueno a eicelente azul 

de bueno a excelente azul w.gotas 
de gloria"". 
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EMPACADO 

Uucteria mitis salh·nrius ugar 
Solución hacto chumpan tclluritc 

MATERIAL Y MÉTODO 

• 30 historias clínicas 
• 30 pastillas de cera 

1 libra (454 grm) 029H -- 10-0 
1 °/u 6x 1 mi 0299-51-8 
6x25 mi 0299-66 11 

• Espejos phinos y exploradores doble (con forme a las normas 
elaboradas por I" OMS) 

• 30 tubos de c-nsayc cstcrili:1.ados y con tapiJn de algodón (para 
recolección de saliva) 

• Algodón 
• 30 muestras de saliva de niñas de 5 a 8 años. (captadas en la 

F.O. y clínicas periféricas .. Águilas y Padicrna) 
• Hiciera 
• lliclos 
• Matraz de cuello largo (para preparar agua bidcstilada) 
• Agua bidcstilada 
• Alcohol 
• 30 cajas de pctri con cultivo de MSB GOLD 
• Gradilla 
• Mechero 
• Encendedor 
• Puntas desechables 
• Vortex 
• Refrigerador 
• Matraz 
• Gasas 
• Parrilla eléctrica • 
• Autoclave. 
• Gabinete de bioseguridad (campana para sembrar) 
• Cubeta. 
• Velas-
• Incubadora. 
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• Plu1nún. 
• Baso t.h• prcci11ihulos c..·un ªl!u:a ( parn dt.•st.•char h.1s puntas de 

pláNtico dcscchuhlcs) 
• Gu•ante 
• Mnskin 
• l\1ntr•u: de Erncls !\leyt.•rs. 

PROCEDIMIENTO 
Se utili;,.0.1 sin1ulhínco.1n1cnh.· ha saliva estimulada 11uc se ocupa 

para el cultivo tlc Snydcr. 

Sacar de rcfrigcracié>n has cajas de pctri que contienen ?\-ISB­
GOLD. los tubos de ensaye 'luc contienen agua bidestilada,. y los que 
contienen la saJh.·u. 

Etiquetamos o rotulamos los tubos de cns•ayc con agua 
bidcstilada unos con a la rncnos uno (-1) y otros a la menos (-2). 
Conforn1e se vallan rotulando colocarlos en una gradilla. ahi 1nismo 
colocamos los tubos de ensaye con saliva, ya rotulados tamhiCn. Para 
llevar un control. 

Pasan1os la gradilla ul gabinete de hioscguridad para comenzar 
a sembrar. 

Se gradúa con 75 microlitros una micropipeta scn1iautomática o 
ajustable de 400 microlitros. 

Se agita la saliva en el vortex por 30 se~undos 

Se le pone una punta plástica estéril desechable a la micropipeta 

Destapar el tubo de ensaye que contiene la saliva y flamear 

Se toman 75 microlitros de salh·a, se Aamca el tubo y se tapa 

Después tornar el tubo con la disolución a la (-1), ~e destapa y 
flamea y en el depositamos la sali"'ª al tubo y de nuevo nameamos y se 
tapa .. 

Se agita el tubo de ensaye a la (-1) en el vortex por 30 segundos., 
se destapa y Harnea en el mechero 
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Con la n1isn1a punt•• ,·olvcn1os a to1nar la 1nis111a cnntidad 
mencionada antes y se ,·uclvc n flatncar L~I tuho dt.• t.•n.s••)"'C )' se tapa. Se 
depositn en la gradilla. 

··ro1n•1r el tubo rotulado a la (-2). 1lcs1apar y flanu~••r y depositar 
nhi la saliva ya diluith1 con a~ua hidcstilada. Se 0;;1nu·•1 el luhn de cnsHye 
y se tnpa. se llcscchn la punh1 de phistico descch;.1hlc en el h;1so de 
precipitndos c¡uc contiene ••gu•t. 

Se aj!ita el tubo en t.•I '\-'Orlcx por 30 Sej!undos. se destapa y 
flamea 

c:on olrn 111icropipcta de 100 micrnlitros se J.tradúa a 25 
micrulitros y se le pone una punta de plástic..·o estéril desechable 

llestapar y fla1near el tubo de ensaye a la (-2) y tomar 25 
microtitros de saliva. se flan1ea y tapa el tubo de ensaye. 

Se desecha la punta de plástico estéril desechable en el baso de 
precipitados. 

El tubo de ensaye se deposita en la gradilla. 

Toman1os la co:1ja de pctri con el cultivo MSB y depositamos la 
saliva 

Tomar un rodillo impregnado con alcohol. se flamea en el 
mechero 

Enfriarlo en la contratapa de la caja de petri y diseminar la 
muestra de saliva diluida sobre la superficie del medio con el rodillo de 
vidrio. 

Tapar la caja de petri y voltearla (rotularla con un número y 
fecha para llevar un control). 

Flamear de vuelta el rodillo y depositarlo en un recipiente con 
alcohol 

Tener lista una cubeta especial para incubar los cultivos 

Estos se meten al revés y se les mete unas velas encendidas 
(para extinguir el oxígeno). 
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·1,npar a prcsiún h1 cuhctn 

St.• n1ctc a Ja inculn.ulura asta <1uc se huyan apagado las "'elas n 
una tcmpt.•r¡¡tura de 37°C por :!4 horas t.• inil.·iar l.'ontco a trasluz en 36 
horns. 

H.t.•gistn1r en h1 historia dínk•• l."u;.111t<.1s lJFC ( unidades 
formadoras de l."olonias). 

Los resultados ohtcnidos fueron cun1panulns por el cúlculo de 
los cocfici-.•ntcs de corrchu:iún.(nufc=n x 25 rnicrolitros) entre (1000 
microlitrus. (aumcnt<.1ndoh.• dos CL"ros <.I la cantidad obtenida. que 
representan las dos diluciones que se hicien"•n. 

En a~ar mitis-salh·arius crecen con una forma convexa en 
colonias pulvinadns (en forn1a de cojín). Estas colonias son opacas y su 
superficie semeja la del vidrio csn1crilado. La n1orfología de las colonias 
es muy dh·crsa y depende del medio de cultivo. No obstante que Ja 
morfologia m•is común en un medio sólido e~ la de colonias ásperas. se 
han encontrado variantes lisas y rnucosas.2 
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Fig .. 14. Aspectos de diferentes variedades de colonias de Strcptococcus 
mutans. (1) ásperas; (2) lisas; (3) variedades mucoides., (4) ásperos; (5) 
lisos; (6) vaiedades mucoidcs; (7) ásperos; (8) variedades lisas.2 
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CAPITllLO DIEZ 

l\11CIH>Ol~GANISl\IOS l>EI. l'IH>CESO l>E (",\IUES 

1-°:I conocin1icnlo :u..·tu11I dt" los n1icronr~11nis111os específicos del 
proceso lf,_. la f.."arit.•s pnn.·it.•nt.• de 1..•studios rcali:1.:ulos en seres hun1anos y 
en anini:.tlcs dd laboratorio que con1prcndcn t.•rccctos., ratas,. monos .. y 
cerdos enanos. 

Sin t."n1h:1r¡;:o., toda,•í11 t.•xistt.· la prcguntn sin respuesta aun después 
de n1uchos años de invcstÍJ!aCÍoncs,. en cuanto a cuál de los 
microorganismos encontrados en la microflora bucal compleja es el 
agente c11usal .. o los agentes causales de cstu cnfcrrncdad. 

Los n1icroorganisn1os 'luc han sido estudiados en fornu1 más 
intensa han sido los estreptococos y lactobacilus. 

La cuenta predominante de formas cultivables de nticrooq~anismos 
en la placa se n1cncionan a continuación. 

Estreptococo facultati"·o; 27 por 100. c:on10 los lactohacilos están 
presentes a un nivel de ml.~nos de 0.01 por 100 es c,,.idcntc que a diferencia 
de los estreptococos. representan súlo una proporcicln menor de la 
micronora de la placa. Sin en1haq::o, las nlucstras tomadas de la boca en 
Agar han mostrado que la frecuencia de lactohacilos es mucho más 
localizad•• y que es mayor en las fisuras. en los espacios interproximales, 
y en los bordes gingivales. las ~ircas donde hay tendencia a la producción 
de caries. 

Como los estreptococos existen en Ja boca en grandes cantidades y 
son capaces de convertir rápidamente los carbohidratos en ácido, la 
mayor parte de los investigadores han pensado que los estreptococos 
pueden tener un factor predominante en la formación de la lesión de 
caries. 
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Sin en1bar¡tu, tus estreptococos a hundan tanto en los ituli,·iduos con 
caries ;;u.•tiva así con10 en los l)UC nn tienen caries. y su distrihu4.·iún es no 
localizuda,. en contrapusi4.·iún .a los htctoh:.•cilos que si son locali~.;ulos. 

llay la posibilidad lle que los cslr4.~ptococus proporcionen gran 
parte del ;leido que produce el descenso en d pll de la phu.·a ~·· en otros 
lugares de la boca; y que en :.tlgunas partes, particularnu~nte los dientes. 
el úcidu es suficiente pura l¡tlc los lactohacilos se establezcan .. y una "'ez 
estnblccidus aun1enten el ;tcido tot~tl producido cuando se ingieren 
carbohidrutos con la llicta. u 

ESTREPTOCOCO 

Esta especie fue descrita por primera vez por Clark (1924).. El 
nombre mutans se le dio debido a c¡uc cambia de manera característica 
de un coco a un bastón bajo ciertas condiciones de cultivo, como un pll 
bajo. 

Nuestros conocimientos de los estreptococos verdosos o "·iridans 
han aumentado en años recientes,. ~rucias especialmente a los estudios de 
Colman y Williams. y de Cnrlsson. Bnsándose en el trabajo de éstos y 
otros invcsti~adores. las siguientes especies pueden identificarse entre los 
estreptococos orales: S. mutans. S. sanguis. S- mitior,. S. salivarius. y S .. 
milleri. 

La mayoría de las cepas de estreptococos encontradas en la boca 
son de los tipos verdosos (alga-hemolíticos). 

Se encuentran en el grupo Viridians, son genéticamente 
heterogéneos y a través de la sacarosa fermentan sustancias de alto poder 
cariostá.tico,. como rafinosa. manitol y .sorbitol. 

Kcyes y Robert Fitzgerald,. quienes descubrieron que este 
estreptococo tenia una peculiaridad de la que carecen otros 
microorganismos de la saliva. y es la de adherirse al esmalte de los 
dientes,. secretándose un ácido durante este fenómeno, que forma una 
cavidad en el diente procediendo la caries .. 

14 
Esta adhesividad ha sido 

atribuida a la gran cantidad de carbohidratos cxtracclulares formada 
por estas cepas de estreptococos. 
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Son acidúricos, corno los Jactobacilos, crecen en medio ;.ícido y 
prcscntun una porción rncnur de la noru total, con1prendcn los grupos 
hcn1olítico, láctico y de cntcrucoco. De los estreptococos restantes, S. mitis 
y S. salivarius hnn recibido la rnnyor atención en el papel de los 
estreptococos en el proceso de la caries. 1 3 

CONCENTRACIÓN EN SALIVA 

Varía considerablemente desde cero hasta 10 (6) CFU (colonias 
formadas por unidad) I 1111, con una concentración promedio aproximada 
de 1os CFu.•• 

LACTOBACILOS 

En la boca libre de caries. comúnmente no hay lactobacilos. Se ha 
intentado introducir este microorganismo en la boca de individuos libres 
de caries. mediante inoculación, y no se ha logrado, lo que indica que no 
existen en estos individuos condiciones que favorezcan el establecimiento 
de estos microorganismos. 

Si las condiciones en la boca cambian de tal manera que aumenta la 
retención de carbohidratos, entonces aun sin alteración en la dicta, las 
cuentas de lactobacilos aumentaron. Por ejemplo, en la boca desdentada., 
prácticamente no existen sitios de retención, y las cuentas de lactobacilos 
son extrcntadamentc bajas, o de cero. Una vez que los dientes brotan en 
el niño. o que se aplican dentaduras artificiales, como en el adulto 
desdentado, la presencia de dientes ofrece sitios de retención para los 
carbohidratos de Ja dieta, y la cuenta de lactobacilos aumentan 
diariamente. 

En las bocas que tienen lesiones de caries abiertas .. cst:ís presentan 
sitios de retención para los carhohidratos de la dieta,. y en proporción 
directa la cuenta de Jactobacilos es alta. Sin embargo. un vez que se 
eliminan estos sitios de retención mediante trabajos de odontología 
restauradora, la cuenta de lactobacilos desciende rápidamente. 

Quizá la demostración más espectacular del efecto del aumento de 
los lactobacilos haya sido mostrada en un estudio en el cual se insertaron 
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prótesis pnlatinas en t.1 hocu de indhoiduos <1nc ini<.·i•1ln1cntc tenían 
cuentas bajas de hu:-toln1cilos. Las c...·ut.•ntas uurncntaron inn1cdiatamcntc e 
igualrncnh.• en fornH1 nípida u los ni\'eles originales cu.ando h1s prútcsis 
fueron rctiradns. 

De t.•stos t.•studios rt.•sulta oh, ... ¡o lJlH.• l;.1 prl"scnci.a de dientes en la 
boca., las nltcntciones t.•n la forrua de lus dit.•ntt.•s por las c...·arics, y la 
inscrciún de apanttns pueden fa'\.·ort.•c...•c...•r la rctcnciún de <.0 ;1rhohidr•1tos dc...· 
la dicht CJUC pcrtnih·n l¡ue el lactnln:1dlo se estahlc:l'C..."<.l<o o si ya está 
presente, aun1cntc de nún1ero. (~orno estos microorganismos son 
ncidúricos., es d'-·cir .. con un pll hajo (coruúnmentc de 5.0) fa'\.·orece su 
crccinticnto entonces solamente ac1uellos sitios en la hoca donde el pll 
puede pcrn1anccc...•r hujo por periodos largos. fa'\.'orect• su estahlccimicnto. 
Esto es posible súlo en áreas de los dientes lJUC h:1n tenido muy poco 
contacto con s•1Ji,,.a. 

Como estos sitios son los más ácidos de 141 boca y donde ocurren las 
caries., es explicable l¡Ue la mayor parte de Jos invl.•sti~adores han 
concluido que h1 presencia de lactnhuciJos en Ja boca no es Ja causa de 
caries., sino que más bien indica la presencia de condiciones que 
favorecen Ja enries dental. En otras palabras, Ja mayor parte del ácido 
proviene de los estreptococos que son nlás ncmerosos; por lo tanto. si 
bien los lactohacilos proporcionan un sitio particular con ácido adicional 
en cantidad suficiente para exceder el pll critico.,_ no seria correcto 
asumir que los lactobacilos son la ••causa•• de la caries dcnt;1I. 

Parece ser que la cuenta de lactohacilos está relacionada con la 
edad del individuo. En niños hasta de ocho años de edad estos 
microorganismos cshin presentes en aproximadamente 35º/o de las bocas, 
en gente joven de ocho a 20 años de edad. están presentes en H5 a 95 por 
100; y en las personas mayores de 20 años de edad. la frecuencia es 
aproximadamente de 50 por 1 OO. Esta "'ariación con la edad parece 
corrc~ponder a la frecuencia de caries de los grupos respecth·os de 
edad. 

Durante la década de 1920. varios investigadores reportaron una 
correlación entre las cifras de lactobacilos en la boca y la caries dental. 

Se observó <JUC estos microorganismos podían usualmente ser 
aislados de las cavidades cariosas y las personas con caries activas tenían 



cifrns n1;1yores de hu.·tohacilos en sus s;1liv;1s tJUC los sujetos lihrt.•s de 
caries 

Es prnhnhlC" qtu.• las '\'aricd:uh.•s n1;is l."tHnúnn1C"nlc cnconlnuhts en la 
placa sean L. '-·u~i y L. addnphilus, los dos son hornofcrmcnhu.Jorcs, pero 
tarnbién l."'.\.ÍStl.·n lu•h•rofl.•rrncntadort.•s (que producen ¡:i::as nsi corno ;icido 
de la J.!IUl."OSll ). 13 

L. ucidophilus se aísl:1 con n1uyor frt.•cucncia en la saliva; L. casei es 
el lactohncilo prcdorninantc en la plac;t dcntHI y en la dentina cariada. 
Los Jactoh:u:-ilos licnl."11 ufinidad rt .. •h1tivu1nentc baja para la superficie de 
los dientes. La aparh .. ·iún de los hu·tohacilos orales coinciden con el 
desarrollo de las ksiones cariosas; Fitzj!cr;1ld.. inh•rprct;1 dicha 
informaciún cnmn si los lactohacilos fueran una consccucncht y no la 
causa de la iniciaciún de lu carics.2 

El hecho ohscn·udo de que los lactobacilos existen en cantidades 
relativan1enh.· pequl.·ñ;.1s t.•n h1 placa dental .. indica que es pnsihle que no 
sean un aJ.:cntc etiolúgico principal en la iniciacii)n de la caries del 
esn1altc. No ohst:1nll.• .. donde h:.1y n1icrocolonias de Lactobacilos en la 
placa bien pueden contribuir al proceso carini.:cnico. 

Los lactohacilos no sólo son forrnudores de ácidos fuertes .. es decir, 
acidógenos si no que son tan1bit'.·n capaces de tolerar, crecer y 
n1ultiplicursc en ;1n1bicntcs .. ácidos, es decir. son también acidúricus. Así 
pueden subsistir .. y aun formar 1icidos .. cuando el pll de Ja placa ha 
alcan7.ado un nh·el de acidez en el cual otr;1s bacterias acidógcnas ya no 
pueden ser metaholicamente activas. 

La flora bucal del huésped afectado muestra un número mayor de 
bacterias lácticas. ~rules bacterias son parte de una placa mixta sobre la 
superficie dental.. capaces de producir ácido suficiente como para 
descalcificar los tejidos dentales adyacentes en presencia de una dicta 
rica en azúcar. 

Es posible que las lesiones cariosas ya establecidas proporcionen un 
ambiente particularmente adecuado para el crecimiento y multiplicación 
de Jos Lactobacilos y que, por lo tanto su elevado número podría ocurrir 
como resultado de la caries. 

Es de suponer que el contacto constante entre la flora cariógenica 
de Ja mucosa bucal y digestiva de otra clase de huésped. es estimulada la 
produccii>n de inrnunoglobulinas específicas que desarrollan cierta 
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inmunidad locnl. Esta podría st.•r la n1zún por la cn••I t.•n la infancia. la 
frecuencia de cnrit.•s t.•s m•ís elc,·1ul:1 'lucen la edad •ulult;;1. 

El p••pcl tic.• lns lacloh;;u .. ·ilns t.•s una fuente th.• contro,·crsia; aún 
l¡ucda por aclarar la in1portanci:1 t.•tioli>gic11 precis:1 t.lt..· c:tc.la componente 
de la 111icroOora huc.~a1. peoro c.h.• ésta. quieoncs reciben m;ís atención son los 
Strcptococos y Lactohacilns. '-' 

CONCENTRACIÓN EN SAl.IVA 

Las pruebas dc.• carioacti,·idad se basan en el halla:r.go de O hasta 
más de 10.000 Lactobacilos por n1l de saliva. Blcchman (1'>62). señala que 
en la saliva humana hay desde 1 no hasta 200 mil lactobacilos por mi. 
Como una medida de seguridad se adoptú la cifra máxima de 200 mil. 

En la cavidad bucal del ser humano existen cerca de 2x10 (5) de 
lactobacilos compitiendo con casi 7.5 x 10(7) de otros microorganismos 
por mililitro de saliva con lo cual la proporción es de 2:7 500 (1 :3; 
Burnett y Scherp, 1968).16 
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TABLA 1. INDICE CPO-D EN NIÑAS DE 5 A 6 AÑOS 

Edad Cariados Perdidos Obturados 
1(5) 6 o o 
2(5) 9 1 2 
3(5) 4 o 2 
4(5) o o o 
5(5) 3 o o 
6(5) 12 2 o 
7(5) 1 o 8 
8(5) 5 1 5 
9(5) 14 o o 
10(6) 14 o o 
1(6) 4 2 o 
2(6) o o 6 
3(6) 3 o o 
4(6) 6 o 1 
5(6) 1 4 7 
6(6) 3 o 4 
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SNYDER 
o 
1 
1 
o 
1 
2 
o 
2 
3 
o 
o 
o 
o 
o 
2 
o 

TABLA 2 . PRUEBAS DE SNYDER EN NIÑAS DE 5-6 AÑOS 

NOTA:"'(-)= O,(+)= 1. (++)= 2,(+++)= 3. 
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MSB 
GOLD 

560000 
156000 

2052000 
432000 
74000 

6492000 
32000 

4104000 
23708000 

168000 
844000 
136000 
100000 

5064000 
3016000 

TABLA 3. NUFC EN NIÑAS DE 5-6 AÑOS 

•• ? nufc=nx..lO_QQ (m1crol1tros) entre 25 m1crolltros 
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Edad 
1(7) 
2(7) 
3(7) 
4(7) 
5(7) 
6(7) 
7(7) 
8(7) 
9(7) 
10(8) 
1(8) 
2(8) 
3(8) 
4(8) 

TABLA 4. INDICE CPO-D EN NIÑAS DE 7-8 ANOS 

Cariados Perdidos 
8 
4 
6 
4 
3 
4 
5 
6 

10 
10 

5 
7 
3 
6 

Obturados 
4 o 
4 2 
4 1 
o 4 
o 4 
o o 
2 1 
5 1 
2 o 
3 o 
2 5 
o 3 
o 5 
4 o 
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SNYDER 

TABLA 5. PRUEBA DE SNYDER EN NINAS DE 7-8 ANOS 

o 
2 
1 
2 
1 
2 
1 
o 
1 
2 
o 
2 
2 
o 
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MSB 
GOLD 

2368000 
2452000 
2268000 
2828000 
4280000 
4320000 

28000 
2664000 
3684000 
8132000 

180000 
4020000 

245200 
192000 

TABLA 6. NUFC EN NIÑAS DE 7-8 AÑOS 

.... 
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1·'.1 ~i:in 

~.~~·,:¡U:CA 

RANGOS DE CARIES BAJO. MELJlANl) y f'\1 1 o sr GUN EL e p o DE... 
Dl[Nlf:S EN NINJ\', 1)1 ~) +1 i\NU·~ 

Ci\H:IJ\l H )S 

OBTUHADOS 
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RANGOS DE l:ARU-:s nA.1n f,..1l Dlf\N() y Al f() Si 1 ~UN 1 l e p o DE 
DIENTrs EN NIN/\!.-; lJL 7 H /\NíJ'., 

PERDIDOS 

OBTURADOS 

60 



CONCLUSIO;-.;Es 

Las pruebas de susceptihitidad u la caries parn detectar 
Strcptococcus )' Lactobacilns en sali'\·;1 t.•stirnubula en niñas de 5 a 8 años 
con lesiones cariusas. los rl"sulh1dns <llll" arrujarón fué tomando en cuenta 
el indice CPO-D de c;1da nifia. 

En las gnific:as se puede ver con claridad,, <¡uc l;1s niñas de 7-8 años 
prcscntarón un CP(>-1> mús alto t¡uc las niñas <le 5-6 años,, con la 
observación de que cstú últirna pnblaciún presenta un indice muy alto de 
perdidos. 

Por In <JUC en los culti\.'os de Snydcr las niñ;is de 5-ll años se 
dctcctarón mayor presencia de Lactohacilos t."n su saliva cstin1ulada que 
en las de 7-8 ;años. 

Estó se debe 01 la n1ah1 hii,:icnc dental y dicta que llevan las 
niñas,. adcn1ás del descuido de los padres al no prevenir con medios de 
prevención la caries dental en sus hijos. 

La utilidad de estas pruebas de susceptibilidad de caries a 
pesar de su valor limitado pueden utilizarse con éxito en la práctica 
clínica como elemento de motivaciún. 
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