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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA_ 

La caries dental ha sido estudiada por rnucí10 tien1po por lo cual 
sus tipos de bacterias especif1carnente no se h~1n estc:iblecido, corno el 
único factor predisponente. Lzi razón por la qué no se ha demostrado 
una correlación importante entre la act1'11d.::-td de la c~:1ries dt:.:nta!. 

Por lo cual los métodos de laborutorío Snydcr y MSB GOLD, que 
han sido utiliz3dos en las pruebas de suscept1bdid3d nos sirven para 
detern1inzir la presencia de estreptococos rnutans v lactobacilos 
presentes en lo sZll1v3 

OBJETIVO GENERAL. 

En está. tes1n3 el objetivo es conocer los 111ed1os de cultivos , 
para esto.blecer cual de los dos n1eci1os da una 1;1forn1ac1ón básic<3 
sobre la acc1ün d ::: \os n1ícroorc;.:1n1srnos de la cZtvidod bucal 

Por n-ied10 de un 1nh1vidor lit: crec1rn1ento. qué continúen los 
cultivos h.:1c1a otr zis bacterias y coriocer su n1edio de evolución a 
través del contenido de los fluidos bucales y lci producción de ácidos_ 
Para detcrn1inar y conocer a las b3cteri8S por 111edlo ele! crecin1iento a 
través de su incubución 

OBJETIVO ESPECIFICO. 

Deterrninar las técnicas Snyder como la tv1SB GOLD, con 
respecto a la resistencia de las bacterias y dar a conocer sus 
resultados. Proporcionar datos por n1edio del laboratorio en base a las 
dos técnicas , al odontólogo para auxiliar al respecto en el consultorio 
dental al paciente. Determinar cual es el índice del crecimiento de los 
estreptococos y la acción de producir acidos de los lactobacilos. 



INTRODUCCIÓN. 

La caries dental es una enfermedad bacteriana de Jos tejidos 
duros y ocurre en ciertas zonas de los dientes. 

Estas zonas no reciben la acción limpiadora de la saliva, 
lengua y fa n1uscufatura bucal. son los lugares que almacenan 
partículas de alimentos, bactcri¡]s, pr·oteínas salivales y están 
sujetas a forrnar la placa dental que c--;-s un factor predisponente 
de la c.:irics. 

Las bacterias tienen un.Ll gran importanciu sobre el índice de 
Ja caries por lo que pueden producir substratos, causando de 
asta n1anera que el pH se eleve o baje. Provocando una 
desmineralización no controlada en el diente y haciéndolo 
susceptible a fa caries dental, por Jo cual la saliva actúa como 
amortiguador de los .ácidos. Se ha tratado de desarrollar una 
prueba de diagnóstico adecuada para determinar Ja 
susceptibilidad de individuos a Ja caries dental. 

Conoccrernos la propiedad de estas n1icrofloras para 
producir ácido cuando se les incuba con azúcar. 

La técnica de Snyder y Msb Gold, que es para conocer el 
porcentaje de producción de ácidos lácticos y determinar las 
colonias de estreptococos rnutans. 



CAPITULO 1 

CARIES 
La caries es una enfermedad infecciosa y transmisible causada por 

bacterias que colonizan la superficie dentaria. El desarrollo de Ja 
lesión cariosa se inicia cuando. n1ecJ1ante el nietabolismo de 
carbohidratos que producen y liberan ácidos org;3nicas que 
promueven la desminer8lización de! esmalte .: 

HISTORIA 

Las afecciones dent¿_1rias F'X1stian hacr:·) n:uc-ho rr11tes de: años 
antes qué el hon1bre l 1ub1er;::i h~cho su aparrcrón esto esta 
den1ostrado en zdgunos m.1x1L:r<-.:::: r\f 'º:1'11::;tór1c:o:-,. El /1on1b1 e de la edad 
glacial, 240.000 a.c.100.000 anos hasta ~)000 años ;intes de J.C. no 
se conocía la caries dental, en 1~1 eclad de piedro era realn1ente rara. 
en la edad de bronce se h0llaba y-:1 rnuy extendido la caries, Ja 
referenci;:i rnas nnt1gua de l<:"J c-x1stenc1:: de l.a CEJnes 18 encontramos en 
el herbívoro dinosaurio qué S(-! cn_-...i:-;. E~x1st1ó hace un rriillón de años. 

l\.-1as tarde, con una evo/uc1or1 rn¡·1s h;:1c1;:-i L:_.1 c1v!l1zac16n la canes 
es rnas frecuente. Entre los nL.:ol1t1cu~; 1~1 c<Jncs solo ~:;e obst::rvaba en 
dientes de personas adultzis, de nL1s de L10 0f1os. Lo~::; diente~-; de los 
hombres prehístoricos tenían un dr-;;~"·0.ó-lste <":c.insiderabl<? 

Por le cual en el s1s..ilo XVIII con11enza la v':;_:rdadera época 
científica de la odontologia puesto, r¡ut: corni12n::zi a ser uncJ disc1plin;:;i 
científica anexa a la n1edic1na y :.:_,u practica, es el comienzo de la 
información especifica de la canes, donde el DR Tomas Bermore 
publica en Londres en 1770 su tratado sobre las experiencias acerca 
de /a acción de los ácidos sobre la susbtanc1as dentarias 



En 1771 John Hunter publica la historia natural del diente 
humano, al qué sigue las enfermedades de los dientes. por· lo cual se 
decía qué la caries era de origen interno y qué no se podía combatir 
externamente. 

En aquella época predon1inaban los abrasivos para la limpieza 
dentaria, por lo qué se decía qué el esrnalte se regeneraba cuando se 
destruía. J. P. Pasch (17G7) experin1ento sobre 13: acción de los ácidos 
sobre los dientes. El cirujano espcinol Francisco Antonio Pelaez (1764-
1818) publicó en Madrid (1795), su tratado de las enfermedades de la 
boca, donde estudia enfermedades y f1siolog1srno dentario, sobre la 
caries dental y su tratamiento. 

El cirujano Felix Pérez Arroyo (1762-1817) pone en duda y niega 
la existencia de gusanos en los dientes, da a conocer tratamientos y 
obturaciones de la canes. en las caries no profundas da las 
indicaciones de curaciones por eugenol En la edad contemporñnea 
en los siglos XIX y XX Gario! de París publico en 1805 un tratado de 
las enfermedades de la boca, considera ;;:i la erosión como una caries 
qué sobreviene de raquitismo. 

En Inglaterra J Fox presenta en 1821, historia y tratamiento de 
las enfermedades de los dientes donde presenta una teoría acerca de 
la erosión, donde analiza químicamente la dentina y el sarro. 
Considera la caries como una inflamación de la masa ósea de la 
corona y trata de buscar una analogía entre la caries de los dientes y 
la de huesos. Janes Robinson (1816-1862) da una teoría de la caries 
basada en las alteraciones químicas del medio bucal. 

El doctor José Linder (1809-1879) realiza estudios histologicos 
sobre los dientes, en el que encuentra que el diente está compuesto 
de dentina, recubierto por esmalte en la corona y cemento de la raíz_ 

En el siglo XIX donde terminaron los sistemas medicinales y las 
enfermedades se comenzaron a considerar como el proceso 
fisicoquimico, nacieron así a la higiene bacteriológica y los métodos de 
tratamiento a mediados del siglo XIX en las caries superficiales se 
practicaba la limadura o abrasión de los dientes, donde se empezó a 
obturar las caries, donde se hacia empíricamente con plomo, oro y 
masilla de los dientes. 



En la historia nos revela también que la caries dentaria se 
incrementaba mas con la complejidad de la dieta alimenticia, por lo 
cual los dientes se podían destruir con rapidez, la caries en general se 
localizaba en la unión cemento y que en la actualidad se encuentra en 
lo que son surcos y fisuras_ 

En 1924 Clarke logra aislar un grupo de estreptococcos de las 
lesiones cariosas en humanos a los que denomino mutans debido al 
pleomorfisn10 de sus colonias y reconoció sus propiedades 
ácidogenicas y áciduricas y su potencia/ como agente causal de fa 
caries. Orland, en 1959, fue el primero en demostrar en que ciertas 
especjes de estreptococos a los que denomino enterococo producían 
caries. 

Keyes Y Fitzgerald reportaron que en -¡ 960 que estreptococos 
aislados de lesiones cariosas y eran resistentes 3 fa caries 

En 1996 Zinner Y Col, llegaron a decir y definir estreptococos de 
origen hun1ano. Cansson ( 1967) fue el prirnero en asociare los 
estreptococos cariogenicos con las cepas aisladas por Cfarke 43 años 
antes de reconocer que las propiedades de los estreptococos 
cariogenicos eran similares a /a cepa origrnaln1ente aisladas en 
lesiones cariosas humanas y que hablan denorninado mutans. 15 

TEORÍAS DE LA CARIES 

Las teorias utilizadas anteriormente fuerón teoría del gusano, 
teoria vital, teoría química, teoria proteolitica de quefación que fueron 
unas de las importantes para cada uno de sus autores. 

Actualmente la más aceptada es Ja quimioparasitaria que se 
menciona enseguida. 

5 



TEORÍA QUIMIOPARASITARIA 

La teoría quimioparasitaria es una mezcla de las dos teorías ya 
mencionadas, ya que señala que la causa de Ja caries son ácidos 
producidos por los microorganismos de Ja boca Tradicionalmente se 
atribuyo a esta teoría a W.D Mi/ler (1890), dedido a sus escritos 
ayudaron a establecer el concepto sobre una base firn1e. 

Sin en1bargo, Mlller debe rnucho a las observacrones de sus 
procederes y de sus conternporilneos_ Pasteur h~bí8 descubierto que 
los microorganismos transforrnabzin el azlJC3r en ácido lactico durante 
el proceso de fernientación 

Otro científico francés, Emd y M<Jritot ( 1 c.:.r.37), demostro que la 
fermentación de los azúcares c<:::1usaba la dlso!uc1ón dí~I miner.:31 dental 
in vitro. En Berlfn, Leber y Rottenstein (1867) present;:iron evidencia 
experiment3f cornp!ement;..1~-1.:..1 y sugirieron qu1....' Jos óciUos (que vo!vian 
poroso al esmalte), y las bacterias, eran los agentes causales de las 
caries. Underwood y Mdles (1881) encontraron rn1crococos ( bacterias 
ovales y circulares) en cortes histológicos de dentina cariad~ 

Consideraron que la cznies dependía ab~::.olutzimente ele la 
presencia de n1icroorganrsrnos que "producen un é.Íc1do que elimin3 la 
sal de calcio" 

El trabajo realizado por un norteamericano, Willoughby D. Miller ( 
1883 -1904 ) en la universidad de Berlín, influyo profundamente en la 
comprensión de la etiologia de la caries, así como en los 
experimentos relacionados con la canes que llevaron a cabo 
posteriormente. 

Miller aprendió los métodos para aislar, colorear e identificar 
bacterias en los laboratorios de Koch. En una serie de 
experimentos,Miller demostro Jo siguiente.4 
1) Diferentes clases de alimentos (pan y azúcar, aunque no Ja carne) 
mezclados con saliva e incubados a 37ºc podrian descalcificar toda la 
corona del diente. 
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2) Diversos tipos de bacterias orates (se aislaron por lo menos 30 
especies) podían producir ácido suficiente para causar la caries 
dental. 
3) El ácido láctico era un producto identifificable en l8s rnezclas de 
carbohidrato y saliva usadas en la incubación 
4) Diferentes microorganisn1os (filarnentosos, b3cilos L:irgos y cortos y 
micrococos), invaden la dentina cariada 

Miller determino que por si rnisma ntngunél especie de 
microorganismos causaba 1<:1 caries, si no que en realidad et proceso 
interviene un rnicroorganisn10 oral capaz de producir <.'leido y proteina 
digestiva. 

La destrucción dental es un proceso qu1mioparasitano que 
consta de descalcificación o reblandecimíentode los tejidos, y 
disolución del residuo reblandecido. Sin embargo en caso del esmalte 
la descalc1f1cación de este significa la destrucción total del misn10. 

Wi\!10111 ( 1897 ) re3f1rrnó lo. tecorio. qu1n1iopE1r3sit.:iriZ"l al observar la 
presencia de una placa se consideraba como un rned10 para localizar 
acidos orgánicos producidos por microorganisn1os que están en 
contacto con la superficie dental Miller concluyo que las bacterias 
eran las que producian el ácido apartir de los carbohidratos de la 
caries 4 

7 



CAPITULO 11 

ETIOLOGÍA 

La etiología de las infecciones odontologicas se rnanejaron los 
conceptos referentes a la estructura básica de 18s células se aclararon 
los mecanismos de acción de los o.spectos generales de la elección 
de los antimicrob1anos en relación a su actividad bacteriana o 
bacterioestatico., en la et1olo~_¡i<:l de las 1nfecc1ones odontológicas 
principales de 13 caries 

Se mencionar3n los aspectos n11crobiolog1cos puesto que en la 
microbiología sobre la nGtur aleza de lo.s enferrnecJades, en el siglo XIX 
los trabajos de Pasteu1 Lis1er, y Rosl1, fuéro11 de •.;:.Han irnportanci<:J 
para la exp\1cZJ.ción de l<ls b~icterios en los procesos patológicos y 
encontrar rnCto-1us \1i<::i\.;k·-· ¡-·~H 1 ¡.::.r ..-1c:l1c;_1r t!11 c:01•trnl 1na'.:-'> efectivos de 
ellos 

En \z¡ flor.1 n1icrob1:::u1:1 c::;.:¡o.:-,t•.:-7 una superf1c1,-· l10.b1table. E:.:voluc1ona 
una flora rn1crobizina y se zid<>pta ;_1 ~se ~"";1t10 L:-i ~lbsorc1ón dE? la flora 
bacter¡ana a las superficies c::s un fenon1eno n¿,1t: ir;;1l ~Jcneralizzido 

La boca alberga innurnerobies 1n1croo1 g;_1n1srnos en un 
ecosistema de con1plej1dacl. ademós de ser una entidad dinámica 
afectada por nun1erosos cetn1bios durante L:::1 vidu del huésped. La 
boca del recién nacido adquiere rnicroorg~1ni!:::'..n1us con r....-ip1dez, de !a 
boca de la madre y dél rned10 ambtente. 

Se pueden obtener cultivos de Lactobac1\os, varias especies de 
estreptococos y strafilococos junto cohforrnes y levaduras. Los 
estreptococos sanguis y mutans son hab1t3n regulares. En la cavidad 
oral el incremento mayor en el nurnero de microorganisn1os de la boca 
se produce cuando hace erupción los dientes permanentes por las 
superficies y los espacios interproximales y permite un incremento de 
microorganismos anaerobios. 8 



La flora bucal del adulto es muy compleja y se caracteriza por un 
incremento en especies bacteroides y en las espiroquetas. 

La placa superficial contiene numerosos estreptococos, 
principalmente mutans, mitior y sanguis. La ploc;-.J dental es un 
acumulo de microorg<:lnisrT1os y su productos que! se depositan sobre 
la superficies dentaría y está formada por el 7or;;,:-> de bacterias y el 
resto en productos extracelulares de estas, restos celulares y 
derivados de tas glucoproteinas 

También se localizan proteínas, hidratos cie corbona y lípidos. 
Para pertenecer como parte de la floro bucal un rnicroorganismo debe 
de ser cap;:iz de multiplicarse en un sitio en que puede ser retenido y 
depende de varios factores 

1) Ouó h0yci 1:1 suficiente c<l.ntidad de substr:itu...:.., p;_1r~~1 reG!izar sus 
funciones viables. 

2) Oué encuentre un rnedio con potencial de.! oxidoreducc10n ::.~decuado 
a su forn1'3 ele desarrollo 

3) Se ctdeclie ;::-¡ vivir con otros 1nicroorganisrnos con los que pueda 
lnteractua1, con beneficios mutuos. 

Las infecciones m1crobk1nas se encuentran und fFan variedad de 
microorg.::-illlsrnos capaces de causar infeccione~:. buc3le~:>. la diferencia 
bacteriológicr:t de la cavidad bucal norn1al y Ja cavid<::id bucal 
infectadas esencta!rnente continua, los 1111croorgan1sn1os estan 
presentes de igual manera en la cavidad bucal sana y en la 
patológica. se encuentra en cantidades de 5 a 1 O vece~;; n1ayores, el 
numero de microorganisn1os va aparejando t<Jrnbién a un medio 
potencial de enzimas patógenas ,toxinas y otras sustancias de origen 
bacteriano. 9 



Las lesiones microbianas de la cavidad bucal estan en Jo qué 
son tres grupos de microorganismos patógenos. 

1)GÉRMENES: 

Est8n presentes sin causar ningún síntoma patológico o cambios 
anormales que indican su presencia. Actúan como importunistas 
introduciéndose en los tejidos bucnles a travez de la caries 
dentales(pulpa y /rg<Jmento periodontal).o lesiones superficiales 
causadas inadecuadamente por el cepillado dent<JI. 

2)MICROORGANISMOS PATÓGENOS. 

Viven en la cavidad oral con10 los estreptococos de los cuales 
predominan diferentes de ellos 

3)LA PRESENCIA DE MICROORGANISMOS. 

Francarnentc p¿itógenos otros rnicrobactenas con·10 la de la 
tuberculosis en l.:'1 predornina pa!lidun Otros pueden ser como la 
cándida albic0.ns. herpes virus 

Hay una 1nter3cc1ón entre los factores inoestión de la caries 
dental a n1oyor frecuencia de ingestión de azucares, menor la 
capacidad de resistencia natural del individuo. Desde fines del siglo 
pasado Miller propuso la teoriél de In descalcificación clcida de la 
caries dental 

En la que se asocia el proceso de IL:l destrucción de los 
elementos desmineralizados del dientes con productos metabólicos 
resultantes de fermentación bacteriana de los azúcares. 

Muchos estudios extensos t1an demostrado un incremento en la 
cantidad de estreptococos mutans en sujetos con caries activas. 9 

Ademas se han demostrados que 
estreptococos mutans sanguis y salivarius 
cariogenico en ciertos modelos experimentales. 

algunas cepas de 
tienen un potencial 



En una lesión cariosa establecida se encuentra una flora compleja 
conteniendo mas de un genero de microorgnn1smos los lactobacilos y 
los estreptococos son rnicroorganisn1os predisponentes además de 
filamentos anaerobios 

La caries dental es una enfermedad multifactorial asociada a la 
interpretación de tres factores. Keyes en 1968 dice que para que se 
inicie el proceso carioso es necesario la presencia del huésped, 
bacterias y alin1entación 

Por otra parte Newbrum en 1978, introdujo un nuevo factor el 
tiempo que esclareció de formo n1í:ls prec1sí:l i::::n proceso de la 
formación de la canes dental. 

(Nicolas en 1982) propuso la teorici d&' Van Hoff de la 
tretaví:llenc1a. del ótorno de cnrbono, en lí:l que son con1parados son 
cuatro valencias con los factores lfT1pl1c0clos er1 el proceso canoso 

El esmalte dental se sitlJa en el vértice superior ele la estructura, 
está en contacto directo con el zin1b1ent~~ buccd y es el que sufre 
pnn1ero el ataque de los ácidos diari21rnente opuesto t1IL1 placa dental, 
donde se llevan acabo el metabolisrno ele los azúccires lo cu~I hay una 
producción de ácidos Los otros dos vert1cnles corresponden por un 
lado la alimentación y otro la s.:illv0 

La intcrre!ac1ón de estos factores, no pueden estar sep.arados 
uno del otro, de tal forn1a que la saliva y la alimentación se relacionan 
con el esmalte, y la placa que vincula directamente con el esmalte 
como productora de 8cidos contribuyendo de est.-'1 n1anera a la 
forn1ación del proceso C3rioso. 2:: 

Las lesiones cariosas se desarrollan baJo UnQ densa masa 
bacteriana denominada "placa dental" se encuentr3 adherida a la 
superficie del diente. Las bacterias de la placa dentobacteriana están 
separadas de la superficie del diente por la pelicula adquirida 

(Gidsons y Van Houte 1975), cubierta orgánica formada por una 
absorción selectiva de componentes salivales (glicoproteinas) a los 
cristales de hidroxiapatita del esmalte. 



(Sounja y Rolla, 1973). Una vez formada la película adquirida, 
está rápidamente colonizada, por diferentes especies bacterianas. La 
distribución de está varia de la persona o del diente (Gidsons y Van 
Houte. 1975). 

Muchas de las especies bacterianas qué colonizan la placa, son 
capaces de sintetizar pol1z.:::Jcándos ir1tr3celulares (glucógeno) y 
extracelulares 3partir de los carbohldratos de I~ dic~ta 

(Gidsons y Rél.nqt1ar, 1967) Un<-:1 cont1nu~1 olirnentación en 
carbot1idr3tos. lleva a la producción ele ac1do'.'-; por las bacterias de lo 
placa prolongZlndo ;:1si su duré:.lCJón (KeenL· y Sllkair. 1974). El 
potencial cariogernco del estreptococos rfllit<ins. E:st~-J relacionado con 
su capac1d3d de produr:1r pol1zc::1c¡;:¡ncJos extracelul.::ires (g!ucanos) 
apartir de la sac;:iros3, con :a 3bil1dad de abderirsc éJ crecer sobre IZl 
superficie cJel diente De producir 3c1do~_; z:ircJJirr dr-~ c:.1rbohidr~tos y de 
sobrevivir en un rncdto (ClC!dlu 1co) 

{ÜrlancJ y Cols. : ~:1~14J 
presencia de l;;.i:,:-, bZJcterias c~n 

desarrollo de la caries dent.:J! 

Uernostr.::1ro11 !.-1 1rnr:iortanc1c.i Ue la 
!<1 pl<.1ca dentobactcriari;..t duron1e el 

Sí la cxposicion de óciclos sobre la supPrf1cie dcntZll son 
frecuentes y prolongados los procesos no !'.s.on ele todo divisibles y 
gradualmente a la perdida perrr1Ztn1ente de c0lcro y fosfato del 
esmalte, probablemente de las regiones n1as solubles de las cuales, 
abundan las apatitas sust1tu1d.:Js (rv19 y Co 3)revt.':!l:c-ido por Cols y 
Castone, 1988 ) :·e 

En la etiología encontrarr1os qué h:iy vario:. L:ictores qué 
desempeñan algún pzipel en la formación de la caries, por lo qué se 
dice qué la canes es una enfermedad rnultifactonal Keyes ha 
presentado diariamente los factores presentables requeridqs para el 
desarrollo de la caries corno circulas qué se superponen parcialmente. 

1) Microorga111smo 
2) Diente susceptible 
3) Dieta 
4) Tiempo. 

12 



Newbrum.Ha agregado un cuarto círculo el tiempo qué significa 
qué se produzca una caries, los parárnetros representados por los 
otros círculos deben de estar en funcionamiento al misrno tiempo, ya 
qué el tiempo constituye un factor rnas en el desarrollo de la caries 
denta1. 2

'' 

Asi los r111croorgan1smos cariogen1cos (los ;;igentes)deben actuar 
sobre le sustréJcto cariogenico par.::! creor un arnbiente qué llegue a la 
caries, qué se extienda en el período t=:n qué t-::1 cliente susceptible (el 
huésped )ser''i afectado. 

Mas la verdadera disolución de la n1<.ltcr1Cl orgánica de la 
estructura dentaría es producida por óc1dos orgiin1cos que son 
subproductos del metabolisrno cJe 13 bZJcteria de los t1idratos de 
carbono de Ja dieta.~,~, 

13 



CAPITULO 111 

FACTORES PREDISPONENTES DE LA CARIES DENTAL 

DIETA. 

En la dieta humana que trajo consigo, In caries dental, la 
naturaleza de la dieta es uno de los factores de gran importancia e 
íntimamente relacronndo con la patogenecidad de fas bacterias 
cariogenicas de la placa dentoU<:lcterian8 

Esto es, una dieta r1czi en carbohidratos, principalmente en 
azúcares con10 g/ucos.3, tructosn y sacarosa, estin1ulara la 
patogenecidad bactenan¿J 

METABOLISMO DE LA DIETA. 

La función de los carbohidr.:Jtos en el proceso carioso sobre las 
superficies lisns se pueden explicar en términos bioquímicos. Esta 
interpretación para su uso se puede dividir en 5 etapas. 

A) Actividad de Ja g/ucofisis, donde las hexosas y pentosas, se 
degradan al pirubato lactatos y etano. 

B) Cambia de piburato a bióxido de carbono y a un carbono a acetif 
activo. 

C) Oxidación de residuo acetil a bióxido de carbono y aguZl ciclo de 
krebs. 

O) Transferencia de NAO y NADH a oxígeno por vía del sistema de 
citocromo. 

E) Uso y síntesis de polízacarídos sintetizados a través de este 
sistema. 10 

1~ 



Una alimentación rica en carbohidratos en particular de la 
sacarosa. incrementa la actividad, carogenica de la placa no sólo tiene 
importancia en el tipo de calidad de los carbohidratos, si no también la 
frecuencia de ingestión, y el tiempo qué permanecen adheridos 

Esta adherencia en los alimentos, es de suma in1portanc1a, ya 
qué estos pern1anecen repetidos por la superficie dental, se 
considera n1as cariogenicos. 1'i 

El zizúcar es una sustancia de bajo peso n1olPcular qué se 
difunde con facilidad, dentro de la plz:ica y se rnetabólica, r8pidamente 
por las bacterras a 8c1dos. La sacarosa ha sido considerada mas 
carigenicél qué la glucosa por qué a partir de ella se sintetizan 
polizacar1dos extracelulares, los cuales forman Ja matriz de la placa. 8 

HIDRATOS DE CARBONO (DIETA) 

El pélpel an1b1ent<:JI rnas 1n1portunte de la caries dental es la 
presenciD. de hidratos de carbono ferrnentables en la dieta. Qué 
indican fuertemente qué en ausencia de hidratos de carbono 
fermentables, ta caries dental no se desarrollo. . 

Se observo qué el nivel de caries dental se relacionaba niucho 
mas con la frecuenc13 de ingesta de sacarosa con la cantidad total de 
Ja sacarosa ingerida nias, las formas sólidas retentivas de azúcar 
resultaron mas cariogenicas qué las líquidas. 

Se han conocido mejor los rr1ecanisrnos por medio de los cuales 
los hidratos de carbono de la dieta contribuyen al proceso carioso. 25 

Estos pueden resumirse de la siguiente forma: 

Los hidratos de carbono ingeridos son convertidos por las 
bacterias a polizacáridos extracelulares adhesivos. 

15 



Estos polizacándos llevan a la adhesión de las colonias 
bacterianas entre s1 a In superficie, dentaría (formación de la 
placa) .. Las bacterias de la placa usan los hidratos de carbono de la 
dieta corno fuente de ene1 yia 

El result8do de e:ste proceso 111etcibó!1co es la forrnac10n de 
ácidos orgánicos, qué d1suc·lven 8 los 1rnnerz-iles del dtente Los 
hidratos de cé.3rborF) pueden ta111b1(~n s~=:r cor1vt::rtidos .:-1 polizzicandos 
de alrnacen::lm1e11to e"'" tr·ac 1.:>!ul;..=i1 

Estos po!1.::_¿:icz-ir .do::.>, '.-:u ya est:uctlH .~1 r ecuerc!a c:1 Ja de 
aminopect111éJ, pueden ~-;e1 u~t~12~1do~:. cu1-r10 fuente de cnc~rgí<.:J durnnte 
t~I tiernpo en qué no h:-:iy disponibilidad de: C~!r::Joh1dr.:Jtos exógenos. 

Con10 result3clc Ge:':" c·s:e ;J!1110.ccn....in·;ic¡-1to S1:'.! incrernentzi el 
penado durante e1 cuc:ll !os ácidos son producidos por 
microorgnn1sr11os E! h1dr;::ito de C:Qrbono de Id dieta puede ser 
t3n1bién rnetabol1zé:ldc en pol1z.ucándos alrn~1cen<..1n1iento extracelular. 
pueden ser utilizados por !os rnicroorgani":in1os dur311to los pt:?rtodos 
de ayuno y c::1umont<..11 e:! t1ernpo durante el cu~"ll S{-~ fonnan ~1cidos en la 
placCJ 

L.os c3rbohldre:itr.~; dt.: las c.!ln11ent.:::1c1ón sor: ~•ubstratos p.:na la 
producción de ;;1r,1d0 La cciriogcnec1dad 11:-..:!altvé.l de los U1ferentes 
CéJrbohidratos depend.;~ cJ¡:::: la frecuencia de ~>ustnnc1as 3dherentes. 
retentivas, corno los ch1closcs qué son los peores. 

Las sust<Jncias de los pesos moleculares bajo, especialmente 
los élZucares, son Jos mas peligrosos debido a qué pueden dificultarse 
fácilmente en la placa y ser metabolizados con mas rapidez por las 
bacterias. 25 
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SALIVA 

Es un fluido acuoso hipótico secretado por gl8ndulas salivales, 
de hecho es una mezcla no solo de saliva, tarnbién contiene fluido 
crevicular gingival. células epiteliales descamadas, microorganismos y 
restos a/irnenticios 

L:i sallvzi dcsernperi<.01 un par•-:::/ m1portante en el n1anteni1niento 
de las condiciones norrn~-'lli~s ch....,. los tejidos orales Contiene 
in1portontes s1sternas, .::·ir1t1b3ctt::n<:-:r 1us osoc1acJos a las proteinas 
ligadas <JI Ca y CJ electro!1tos con rrop1edGdes de tc1inpón. Cuando hav 
una deficrt~r'lcí;1 cic L1~. func;cin~:..--. . ._~t:::::· 1.:is gl<JnduJ;:]s salrvales hay uñ 
riesgo de inicr3c1ón i-'l la curies c!ent;:1i 1-; 

COMPOSICIÓN DE LA SALIVA. 

Es una solución drlu1do qu...:.: contiene susté'Jncias orgánicas e 
inorgánic.:1s .:1ué constlfu~/en t-=:I prirn·-=:~r fluido ~·ecretado por el tracto 
digestivo Estj secrecrón la produc1:::11 princrp:.:i/rT1ente tres tipos de 
gf3ndulas. L:1 parot1dz.J. las subn1,::.ir1d1bL:!a1es y léJs sublinguales. 

Exi:sten <-'1don1;l:~;;. ni 1rT1ero:~;i:; ~¡Jándulas ;-1~esoras qué se 
encuentr8n locz..1l1.:::<:1d..::J::; deb8jo d-2 l,:_1 n1uco.sa ele tod.:t la boc.::i. La 
porcrón m,:ng;;:n1Jc;::i cl·:" Jz¡ ~-;.1!i'.1 0 .--._:.:~ ~·1 forrn.:-1d.:_i 1-11 incip~iirnente por 
con1puestos de put<.'1sio. sodio, ff1 <_.1911e$JO, b1c¿i1·bonatos y fosfatos 
inorgánicos 

Parte orgánica de la saliva k:i constituyen principalmente 
proteínas ,lipidos y urea en concenrr8ciones significativas. Entre las 
proteínas se encuentran las enzimas de las cuA/es la más importante 
es la arn1lasa. Otras proteínas son las sericas ,glucoprotein3s y las 
inmunoglubinas. 1 '-i 

La saliva l1urnana es un lrquido complejo forrT1ado por gran 
variedad de componentes org8nicos e inorgánicos (electrolitos, 
sustancias no electroliticas aure, acido urico, glucosa, .amoniaco, 
lípidos, colesterol, ácidos lácticos, proteínas y enzimas). 



Las cuales actúan colectivamente para mantener la hurneostasis 
del medio ambiente en la cavidad or~I. Todos estos componentes de 
la saliva total, no sólo derivan de las gl~lndulas s3hvales, si no tan1bién 
se originan del fluido crev1cul;:_1r. 1'1 

CARACTERiSTICAS DE LA SALIVA. 

FLUJO SALIVAL: 

Estf-1 den~ostrdclO ·~u~~ l:.1 prc.ducc1011 df11 oxinic.:da diaria de la 
saliva es de 1- 1.~l !1tr1:;';" :-:.in ,:.:inb~uao c::~.t1111:~1c.1one!S de~ 500 a 600ml 
suelen ser n1ucho n1.::_.1s r..:7.:_·1t1st..:1s depende~ 1nucho n1cis de la 
contribución de C3dC1 un.:::1 l~•--· l.·1~; d.1ten:.~r1ti--·:.., ai.::111dulas v del cstnnulo y 
condiciones fisiológtcc-is d<.:~ tLI n11r-:.rn,·i 

En estado de repeso ele que, los V<Jlore~ n1;:1~; .Jltos corresponden 
a la glóndu!;:_i subrro:Jnc!ibuL:r· ·-::1 C\.lt~ t~:.,t::i pn ''-';t:>nL:J b rnnvor tasa de 
secreción en reposo 

El volun1en de secrec1on proporcionc·ido por 1.:.1. glóndula p<:irotidet 
puede exceder de la subn1and1bular como respuc~sta.s 3 los estín1ulos, 
las glilndulas salivales es cl1f1ct! de detcrn1in<:Jr y que est<.."l suele ser 
niuy pequena aproxirnad.8111ente de un 7-8(~~) de total de 18 saliva, el 
flujo salival esta sujeto o C<'lnll>ios fisiológicos con10 comer, el cli1na, 
ingestión de la comida, el efecto de l<J luz. la edad, el sexo y la 
actividad fisiológica. etc in 

La sé.lllva esta conforn1:1da por sustanci<:ls de diferent1..:·::s pesos 
n1olecu\ares. entre estils desto.can electrolitos, proteinas enzimas y 
sustancias no electroliticas. ~1 todas se~ le~-. considera como los 
productos rn3s importantes de la secreción glandular 

De electrolitos varían Ue acuerdo d varios factores el pH de la 
saliva y el fluido salival. Las proteínas salivales. su concentración total 
depende no sólo del tipo de sujeto evaluado si no de los métodos 
utilizados para colectar saliva, las encimas digestivas como la a\fa
amilasa y a muchas glucoproteinas son causales de la viscosidad de 
la saliva. 



Los aminoácidos que se encuentran en la saliva, no sólo varían 
de sujeto a sujeto si no que representan en diferentes 
concentraciones dependiendo de la clase de saliva que se trate_ 

La secreción de las glc'inciu!as sa\lva\es contiene a.i menos 40 
proteínas diferentes y glucoprotein0s \él.S cual es desen1peíian un 
papel protector ln1portante dentro de la cavidad bucal. li_1 

FUNCIONES DE LA SALIVA. 

Su funciones pnncipoles lle la sa\1v.:1 es t1urn(::decer y lubnc¡:ir los 
tejidos buc8\es, posee una octiv1daU 1n1crobiL1.n.:i rc·gula !3 adherencia y 
limpieza do los r111croorgc:..inis111os v pZtrt1c1~x1 t:=~í1 el proceso de 
remineralización de la estructur~'"!~; c!t::e-ntzih .. ~s .cornpos1ción y funciones 
biológ1c~s n1ol1::~~cuL::s szil1v:ilc-:-; 

Debe manh~nc1 un~:i. l'll..°':t•_;'r.>:.. ;1):1r;~,~-... ;1trT~:•;-nto clt=~ l<.1 1ntegridad 
de \zi.s n1en-1bran8s y n-1ucosas , ~cpar.:1cH.)n del te1ido blando, 
mantenimiento del pH y <.1~regac1ón 

CAPACIDAD AMORTIGUADORA (BUFFER). 

La ~;a\iva provee vanos n1t_-;-can1sn1os ::-1n1ort1guadores los cuales 
contr<.1rresL"Jn la acidez producida por los restos a\11T1E.~nticios que se 
depositan en la superficie de tos dientes cuando estos se 
descon-1r>one11 pe>r las bacterias que se encuentran en la boca 
produciendo por consiqu1ente ó.cidos qué despué!:> conducen a la 
desca\c1f1cación de los dientes y después <.1. la enries dental 

El bicarbonato salivo\ 1c~s considerado el priiner agente 
an1ort1gundor de \3 saliva el cual es producido en las células ductales, 
aunque se ha dernostrado qué tan1bién se pueden producir en la 
cavidad bucal 111ed1ante In acción de l~s zinhidrasas c:irbonicas. 

Una vez qué se encuentra el b1ca.rbonato en la cavidad bucal 
está formndo complejos con las n1uc1nas salivales de las cuales se 



absorben a las superficies bucales, de está manera la funcíón 
protectora de las mucinas se incrementa notablemente favorec1endo a 
su vez la producción de la barrera amortiguadora que evita la 
penetración de las sust0:ncias ácidas ;_] las niucosas bucales y al 
esmalte de los dientes 

Las histan11nos (peptidos ricos c~n tnstarninci)por su alto 
contenido de h1stzirn1no(om1no<."ic1do b;..'1s1co¡puedc neutra!1z~H los 
ácidos producidos por el 1netzibol1sn10 bzicter 1ano 11 ' 

PROCESO DE REMINERALIZACIÓN. 

Se sabe qut2 el esn1<7t!te de11t~1! estzi con1r>uesto por 1n1nerales 
relativamente insolubles(c;J!CJO, fost;:1to)!os cu<.1!es contribuyen ;__-i lo que 
se denomina, hidroxícipCltit:_i (HAPI !-1:-iJO cond1ciones norn-1;,.1les de 
fuerzas ioniz;:i y pH 

Estos minerales se disuelven lentc1n1en1e en sollva carente s de 
proteínas, sin embargo existe un flu10 y cornposic1ón saliv;;il normal 
asociados a unci exposición n1ín1n13 w óc1dos bacterianos. 

De necho se ha observado qué el esmalte descal1fíc.ado f"!'ll una 
lesión cariosa ten,prana se reminer3l1za si Ja superficie del diente se 
limpia con regularidad y se encuentra en contacto con la saliva 

Recientemente se hn sugerido que los residuos .. ,cidos, 
incluyendo los fosfatos de las fosfoproteinas salivales. atraen el calcio 
que se encuentra en la saliva favoreciendo la formación de s.:1les de 
calcio fosfato importantes durante el proceso de remineralizac1ón. 

DEFENSA. 

El contenido de lg 6 e lgM en l.;:i sallv3 es reducido debido a una 
mezcla de inmunoglubinas sericas en cambio el contenido de lgA en la 
secreción partida es de 100º/cl. 

Esta ínmunoglubina es principalmente lg lgA, secretora(lg As)la 
cual se forma en las células plasmaticas del tejido conjuntivo 
intertiscial para después ser llevado a las células epiteliales, en donde 



se une a una proteína conocida como componente secretorios muy 
importante en la inmunidad local y su forn1ación se da por /as 
bacterias y los virus que alcanzan la 1nucoséJ bucal Ja lizozima o 
muran1inid?1Sél estéi presentes 0n g:-andcs cant1d3des en la saliva su 
función es protectora ,;1 

Cuando la sn/1va presentd un pH f1s1ológrco (neutro),las 
proteinas se encuentran C<3rgadas negativan1ente y son dtraidas por 
los iones de calc10 cargados pos1tivan1ente, Jos cuales se encuentran 
en la HAP lleva a la forn1ac1ón de una película prot'9ctora al rededor 
del esmé1lte del diente (pelicu/;::.i adqu1r1d.c:1 del es111alte) 

La cual se remuev~ contmuürnente debido <.1 qué <:-:.e destruye por 
las bacte11a y los n1ovtrn1entos lntréloré:"1/f:.•s t<.:lles con10 ia ry1zisticación. 

Cuando el pH salival es b.:qo se reduce L.·1 cl1solución de los 
grupos .-icic.ios en /<:is prote1nas salivales, lo que reduce no solo la 
carga negativa de las misn1as s1 no t3n-:btén su cap;:icidad de 
depositarse sobre la superficie del esn1;;:ilte dentario 

La saliva no solo es un lubricante C]Ue fac¡lrt;:J funciones bucales 
como el haber, la rnastrcación y la deglución, si no que lleva a cabo 
n1uchas funciones in1portantes parZJ el n1antenirniento de salud bucal 
en general 1

H 
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PLACA DENTOBACTERIANA. 

El papel qué desempeña la placa dentobacteriana en léJ 
iniciación del proceso carioso fue establecido en el siglo XIX por 
Miller quien informó qué organismos 8cidogenos presentes en la placa 
rélpidamente fermentan azúcares (glucosa, fructosa y sacarosa) 
produciendo una disn11nucion en el pH en niveles de 5 5 o por debajo, 
de modo los ciclos repetidos de veneración cic los éJcidos asociado 
con la frecuencizi exposición de los carbohidrntos, resultan en una 
microscopia, dcs1111ncr.:1hz<-1c1ón del esrn¡:-¡Jte y forrnac1ón do un.3 lesión 
incipiente H 

Debido <:::1 un:i ::i1tz:i concentrcic1ón de b~1ctor1<-1s en 1<3 placa 
dentobcicteriana, cipro·.;1rn<.1d<1rncnte 2 x 10 Uuctc-~r1t1s rn/q íh"'SO hl.1n1ecto 
de la pin.ca dentobac[(::r1.:-1nci í,:¡, producción apc_::n-LH de su :.,ttio de origen 
en lc-1 !csiór: czirios_1 

Primero es irnportGnt¿_c; cons1Uerar quó dur~1ntc~ periodos en los 
cuales no se ing1er<..-i c.:-11boh1dr~·ltos. el p~~ (concentíac16n de ó.cido)en 
la placa dentobacteri.?in.:-1 hurn~na se mantiene en G :...>(+)(-)O 5, ha este 
valor se le ha llarnado pH de !a ptoca. de descanso 

lnmediata1nente despues (le 1nge1 Ir ;.-1zlic;u .:Jl pH en Jo. placa 
dentobacteriana disn-1inutra r<::1p1cJC?rr~ente hc-1st;,J un v~-:llor c.it.? 4 O en 
cinco minutos. El pH por dr~bajo de S.O ~.e ha prorn.Jesto como un~bral 
critico qué podria causar desn11nerzdiz3ción del esn1alte dental. 

Apart<.:Jr de Geddes, se s<:.lbe qu0 l<.t pl~JCQ cfentobactenana 
produce una rnezcla de <Jcidos orgón1cos corno resu!tado de la 
ferrnentación de un azúcar, y no solan1ente en la formación de 8.cido 
láctico como se presentaba nntes.<:• 

Aun cuc=Jndo el ácido láctico es mas abundante el n1ornento en el 
valor del pH llega a 4 O de cualquier forrna el papel de otros ácidos no 
debe ser menos preciada. Ciertas rele1c1ones intcr bacterianas como la 
que ocurre en las especies veillonella alcaleseens estreptococos 
mutans, resultan una alteración c3cida. 
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La placa dentobactenana en relación con la película adquirida: 
Es el deposito que se forma en el esmalte, cuando no se limpian tas 
superficies dentarias sus principales contribuyentes son proteínas, 
an1inaacidos y carbohidratos. Entre fas principales las proteínas 
glucoproteinas fosfolipidas y albumina.'° 

COMPOSICIÓN DE LA PLACA. 

Gr.:in parre de csté1 fraccron ·.~:st.;j constdu1d::is por proteínas, 
peptidos y ;11n1no.:.·icJdos libres. 0stos dos lJlt1rnos derivan de la glucosa. 

Hotz y Cols. ericontrc:Jron C<.1rboh1dratos y nitrógeno equivalente 
al 40(?<) de Jas proteínas de <Jito p0so rnolecular 

La placa estó const1tu1d<::i t::irnbién r::.or rnicroorganismos. 
prlnc1pain1ente por estrepto::.oco~~. b.:;c1Jos grcin bacteroides, 
bacterc1des. neissenas. verlcor~e!l;i, f';::Jsobacteriun~ v !.::Jctobaci/os. 10 

METABOLISMO DE LA PLACA. 

El n n::t<.-1bol1sn10 de las b:Jck;r1a~-. de la placa dental se divide en 
dos 91 and0s gr u pos, .;ique!las qué utilizan n1ater1ales nitrogenados y 
product.·n sustanc:r.::is bósrczis c¡u8 tJl.:ncn J causar el aun1ento del pH y 
aqut"/IL)s qu·.:::: se convierten corno los c:arhohidrutos y los acidos y 
d1sn1rnuycn el pf-L,-; 

El tipo de rnicrocrganrsn10 que predorntn0 depender-a del 
suplen1ento clt:: substr<::Itos, el cual puE,dC ser oxigeno( proveniente de la 
alin1entac1ón)o endogeno (saliva, flurdo g1n0iv~1J¡ 

El (_iesario/lo de /3 p/ac3 cuando Ja energia es requerida para, 
reaccrones de b1osintes1s. lo glucosG puede ser degradada por fa 
glucol1s1s. pero distinta al p1rub~1to depenc.!cr¿J ch-:.: dispon1b11idad de 
oxigeno en el medio. 

En condiciones anaerobicas (capa mas oxten10 de la pJaca).El 
pirivato es oxigenado complet.:in1ente al bioxido de CéJrbono del agua. 



Todos los organismos de naturaleza , las bacterias requieren 
una fuente de energías con el objeto de sobre vivir, para las bacterias 
de la placa la principal fuente de energia son los alimentos de alto 
contenido de hidratos de carbono que caracterizan las dietas de Ja 
mayoría de los humanos 

Asi la placa rnetaliz<:l hidratos de carbono 
fermentables(sacarosa)con el resultado cie ]3 forrnación de é::'1cidos 
orgánicos como subproductos de unci consecuente caídéJ del pH. 

Este efecto el at<:1quc de estos ócidos sobre los coinponentes 
minerales d0 los dientes de lo que in1cra es la canes dental. Aden1ás 
de la producción de ócidos, en lo pl.:iczi t"irnbién ocurren otros 
procesos rnetabólicos.n 

BACTERIAS Y PRODUCCIÓN DE ÁCIDOS. 

Fue W. D. Miller quien hace un siglo propuso qué eran las 
bacterias los agentes causales de la canes dental Sin embargo no fue 
hasta 1 954 que se demostró en forma concluyente su carácter 
fundamental para la cariogenesis, desde entonces se ha demostrado 
qué nume;-osas cepas bacterinnas tienen la capacidad de fermentar.;¿ 3 

Hidratos de carbono, la producción resultante rle ácidos como 
subproductos nietabólicos. 

Los princ1paies forrnadores de acidos son los estreptococos qué 
son tdn1bién los rnas numerosos habitantes de lc:i pl;;ica. Se sabe qué 
otros tipos de bacterias, tales como los lactobacilos, levaduras y 
niserias, son ácidogenas 

Además de formar ácidos estás bacteri<Js son capaces de crecer 
y reproducirce en medios ilcidos es decir no sólo son ácidogenas si no 
también áciduricas. Los principales agentes productores de caries son 
los estreptococos rnutans. sanguis ; s. salivarius y los Jactobacitos.23 



DIENTE SUSCEPTIBLE 

Una vez qué se han formado ácidos dentro de la placa dental, o 
mas presisamente, una vez qué existen ácidos en la interfaces placa
esmalte, estos desminera/1zan los dientes susceptibles. Se relaciona 
con la capacidad de la pl<:ica para acumularse sobre el diente o sobre 
la cara de cualquier factor inherente al diente o fa superficie dentaría. 
El efecto de los ácidos son en el esmalte está gobernado por varios 
mecanismos de regulación éJ saber. 

El efecto de los ócidos sobre el estnalte c:-stá gobern8do por 
varios mecanismos de regul<Jr1zac1on a s<=tber. 

1 )La capacidad bufícr de la placa. 

2)La concentr<:Jción de calcio y fósforo en Ja placa. 

3)La capacidad buffer de la saliva qué contribu~'e a la de la placa 

4.)La capacidad de la saliva para remover el sustrato.25 

Clínicamente, los efectos de estos factores reguladores 
desempeñan un papel e\ la susceptibilidad general de una persona 
determinada al ataque de la caries dental, y a veces se emplean cómo 
parámetros de la prueba porn medir esa susceptibilidad ala canes. 

La susceptibilidad del esmalte esta asociada a efectos 
estructurales del mismo es decir, los qué favorecen el desarrollo de la 
caries dental. 

Existen características morfológicas qué predisponen al 
desarrollo de la caries dental, cómo son la presencia de las fisuras 
óclusales y fosetas vestibulares profundas por el qué tienen a atrapar 
restos de alimentos y bacterias, qué predisponen a la formación de la 
caries. 25 
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TIEMPO 

Se considera qué el factor tiempo es un, factor importante en la 
etiología de la caries dental. De esté modo mientras mas tiempo 
permanezca el sustracto (azúcar) en contacto con la superficie de1 
esmalte, mayor será la desmineralización del mismo, en tanto qué a 
intervalos regulares y cortos ,la pennanencia de los carbohidratos en 
la cavidad bucal se considera menos dario.·1 
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CAPITULO IV. 

MICROORGÁNISMOS DEL PROCESO DE CARIES DENTAL 

Sin emb;:irgo bebido 3 IZJ complejidZJd de la flora buc0I, y de 
hecho qué los tejidos duros de los dientes tienen fundan1entalrnente 
un medio de reaccionar al ataque de los distrntos n1icroorganisrnos 
esto es una disoluc1ón y In cav1tac1ón. desde el punto de vista químico. 
la d1soluc1ón del esmalte a la dentina podía con1enzar ya en sus 
cornponenetes inorg8nicos a tra.vez del proceso de descalcificación 
ácida o quelnción o en sus n1atrices organ1cas por n1ed10 de In 
proteolisis 

Existen fuertes ev1cJencids cie que los cornponentes orgánicos 
del esn1alte y !et dentina no pueden sc:r- so:r·k:.tlclcs .1 !.: dP.CJr3d8ción por 
las enz1n1as bacterianas ~ n1enos de que se huy--.i producido antes 
cierto gr3do de descalc1fic3c1ón 

Las lesiones cLlrioséls rio se desarrollan 1guol sobre todo las 
superficies dentarias, si no que ziparccen con trecucnci<"Js en aquellas 
zonas en que las plac3 tiende él <JC01T1ularse, (:!S decir. puntos y fisuras 
oclusales. fosas de desarrollo y l<:1s superf:cres que est3n por debajo 
de zonas de cont3cto 

El primer 1nforn1e con respecto a f.;:-i concentrac1ón de bacterias 
é.cidogenas fue publicodo por Klrger en 1915, el hallo que la placa 
relac1on3da con la superficies cziriosas contenid proporciones mas 
altas de /actob<:lcilos que aquéll.:i que se vinculaba con 18s superficies 
no cariosas 

El componente bacteriano cie la caries dental es la qué ha 
resibldo mayor atención por parte de los investigadores. Asi mismo. 
estas bacterias se han aislado y cult1bado y ellas tienen un n1ecanismo 
de transporte adecuado, los azúcares son facil y rapidarnente 
fermentables. 4 

Al mismo t1en1po las bactenas son capaces de metabolizar 
sacarosa par-a producir extracelular un polizócarido tipo, dextrona para 
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poderse adherir a la placa dentobacteriana. Mas a un los 
microorganismos, almacenan polizacaridos intracelulares en forma de 
glucógeno durante periodos qué abundan los azücares, y ocupan este 
como producción de acidos durante el periodo de escasez se 
azúcares. 

Las bacteri'-."lS pueden presentar su n1,:1yor 1ncren1ento durante la 
aparición de las piezas dentarías pGrrnancntes qué rnuestran fisuras 
profundas en su Zlnatomlzi, J¿1s cu<-ilE:"s pos1bi/1tzin Ju f1Jac1ón y lo 
población de los ni1croorgzinrsn1os 

En 1980 el rn1crob10Jogo V'J D f\...1!/ft=>r. sugirió qut:~ i;:.-ls b2cter1é1s 
fermentaban los carbohidrotos de Jos Glunentos par;:1 producir ;:icidos 
qué destruyen las superircres cluréls de !o~:; cl1'?.ntF:-s Por su purto en 
1924, Clarke descubrió al s. niut3ns en !as IL!stones car 1osas de los 
dtentes, dedicando t0n1b1é:r un.:._1 .:-1~·-·r1c1or1 ::_, k::~, /,_¡ctct~acllos · 

ESTREPTOCOCOS MUTANS. 

Los estreptococos se han estud1~dc1 ;:) vanos t~Sf1ecres de las 
cuales a forman glucc::inos o fruct.:tnos e'.::,tr:icelulares que en presencia 
de sacarosn. Sin ernbargo otrzis b.:::icter 1:---1s incluyendo bacilos 
anaerobios producen polímeros qué t.Jn1b1en pueden ser r!nportantes 
en In formación de plZJca y e~;to depende ele /¿1 d!sponibJfidad de Ja 
sacarosa. 

Los estreptococos son gran positivos (neqativos a la cnt~lasa ) 
en algunas oczisiones .::1parecen con10 bacrlos cortos y qué pueden 
formar cadenas bajo ciertas condiciones de ciec1n1iento Lo.s especies 
conocidas como productores de /;:i cariL!s son: S Mutans, Sanguis y 
Salivaríus. El nombre de los estreptococos mutans fue d<:::ido a los 
estreptococos aislados del diente por Clorke en 1924. :!:i 

S Mutans posse una capsula externa de gfucana o levana 
cuando crece en la presencia de sac.:lrosa, y una pared celular 
polisac.3rlda con1puesta por rhamnaso,glucosa y galactosa, o 
galactosa y rhamnosa, o glucosa y rila mnosa ( que es el tipo que se 
encuentra con mayor frecuencia ). <J evidencia acumulada de la 
ecología de S. 
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Mutans indica que este organismo puede sobrevivir en la boca 
Unicamente cuando superficies sólidas, tales corno los dientes 
naturales o las dentaduras qué se encuentran presentes_ Aunque la 
habitat faborito del S. l'v~~!tans es la superficie dental. no colonizada en 
forma uniforme todé.1 !a supert1cie dental sino que se localiza en 
ciertas superficies. Ur1 inforrne 110 dt~tecto S. Mutans en la placa bucal 
de las mayortZls de los invest1g3dores, Ltunque el S. Mutans se 
encentro en fonna regul.:n en lesiones canosas profundas 

Estos n1icroorgárnsn1os parecen estar bien adadtados para el 
crecunento en lus partes rnus profundas de los agre~¡zidos n1icrobianos 
de los dientes. en las que el rnedio .::inaerOb10 y e! ~--1n1oniaco pueden 
ser suficientes para perm1t1f !<..1 sobrevr'1enc1~1 sir i necesidad de 
am1noac1dos exógenos la pr:cipal vent8J8 cie c:r.11S es que perrnite que 
se aisle est3 especie a.un cuando ~,u nL1n1cro e~~- n1u·"/ b<:lJO en relClción 
con ta poblac1011 toaL::1i 

S. Mutans presenta varias propreclt-des 1n1port~1ntes 

1) Sintetiza los polisac~H;dos rnsoiubli:.:~s cl12 ! .. :l sac...:-Jroso. 

2) Es un forTnador ho111oferrnent¿intc de ac1Uo lclct1co 

3) Coloniza en las superf1c1es de lo:; cüo:;:ntcs 

4) Es rn8.s acidlirico que otros ,__::streptococos 

Sin ernbilrgo estas c0:1rac1erist1cas no son únicas y pueden ser 
correlacionad.::is con la c<:Jriogenrd<:-1d '' 

Los estreptococos canogénicos y no cariogénicos que han 
crecido en glucosa en un medio liquido elavoran productos finales 
similares de fermentación, asi co1no cantidades semejantes de écido 
por medio de S.Mutans en un medio sólido, es notablemente mayor a 
la de otros estreptococos orales.='~ 
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LACTOBACILOS. 

Durante la década de 1920, varios investigadores reportaron una 
correlación entre las cepas de los lactobac1los en la boca y la caries 
dentaf.23 

Se observo qué estos niicroorq0n1sn1os podian usualrnente ser 
aislados de las cavidades carios3s y las persona~; con caries activas 
tenían cifras mc:iyores de lactobactlos en Ja sa!iv¿i que los su1etos libres 
de caries Desafortunad3111ente la prest:-:ncizi de cantidades elevadas 
de microorganismos se encuentran o:-.!n la boca. 

Es posible qué !os lesiones cciriosas yo establecidas 
proporcionen un arnb1ente particular udecué1do p~r.::-1 el crec1rn1ento y 
multiplJca.ción de !os lcictol--oocdos v qu0 por lo tanto se eleva el 
resultado de la canes 

El hecho de qué los lactobactlos se encuentran en cantidades 
pequeñas en la placa dentQI , no obstante lo~:. rnrcroorgarnsmos de 
lactobacilos pueden contribuir al proceso de L:i cziries dental .. i 

Los lactobac1los son gran1posrtivos, no forn1adores de esporas, 
que por lo general crecen meJor en condiciones rnicroaerofilicas. Se 
ha facilitado el aislamiento y la enun1crac1ón de los lactobacilos orales 
con el uso del nied10 selectivo de agar (Rugosa) que elin1ina el 
crecin1iento de la gran mayoria de otros org.3nismos orales debido a 
su pH bajo (5.4). 

Los lactobac1los se encuentr<.1n con mnyor frecuencia con10 
agentes transitorios en la boca de los infantes. La población de 
lactobacilos orales esta influenciada por los h3b1tos dietéticos. Un 
habitat fabonto de los lactobaciJos es en Ja dentina de las lesiones 
cariosas profundas. 

Los lactobacilos u orgc3nismos s1n1ilnres a ellos, se encuentran 
en la cavidad oral desde que Mille1 enuncio la teiria quimioparasitaria. 



En 1925 Bunting y sus colaboradores declararon qué el factor 
especifico etiologico responsable de la iniciación de la caries, la idea 
de que los lactobacilos tienen un pael importante en el proceso 
cariogénico, se argun1entaba que los lactobac1Jos son tanto 
acidogenos como acidúrícos, y, por tanto, puedenmultiplicarse en el 
pH bajo de la placa y las lesiones c21riosas 

El nun1ero de lactobacilos presentes en to saliva podia 
correlacionarse con In prevalencia de la C3ries dental, n1ediante el uso 
de los medios de cultivo selectivos. 

El n1ayor crecimiento de lactobacilos en lesiones cariosas 
activas no establece necesariamente su papel como agente 
causante, aunque ellos podrian ser contribuyentes secundarios en el 
proceso cariase. En los seres humanos. los loctobacilos pueden 
aislarse en la saliva 4 
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CAPITULO V 

PRUEBA DE SNYDER (1940) 

EMPLEO. 

Se emplea para medir la capacidad de los microorganismos 
saliva/es .para forn1ar ácidos orgánicos apartir de un cultivo especial 
por lo qué se estudiara al /actobacilo es n especial 

HISTORIA: 

La prueba de snyder original ,propuest;i por el Dr. r ..... iarsha/J 
SNYDER a comienzos de la década de los 40. La prueba fue 
diseñada para brindar una deterrninación cuantitativa de la capacidad~ 
de los n1icroorganismos productores de ácido presentes en Ja saliva. 

El Or Alaban rnodif1co la prueba de snyder y después se 
comprobó qué la prueba ff!Od1ficada es supenor en la simplicidad y 
exactitud al procedimiento origin3I 

PRINCIPIOS: 

El método esta basado en la producción de ácido en un medio 
de carbohidrato por rnedio de m1croorganismos ácidogenos obtenidos 
en la cavidad bucal. 

Donde contiene un indicador del pH (sustancia qué carnbia de 
color cuando se forman ácidos) qué es el verde de bromocresol. Esté 
indicador vira de verde azulado al amarillo a rnedida qué el pH baja.27 
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PRUEBA DE BACTO SNYDER AGAR DESHIDRATADO. 

FORMULA. 

Ingredientes por litro. 

Saeto typtosa. 

Bacto dextrosa .. 

Cloruro de sodio 

Bacto agar 

Saeto verde de brornocresol.. 

pH final 4.8 (+)(-)O 2 a 25ºc. 

..20.g 

.20.g 

. .. 5.g 

......... 20.g 

........ 0.20.g 

Una libra equivale a 7 litros del medio final. 

MÉTODO DE PREPARACIÓN DEL MEDIO. 

Se suspendió un total de 65 gramos del rnedio de snyder seco 
en un litro de agua bidestilad. Se calentó 13 solución lentamente 
hasta qué se disolviera completarnente el medio de snyder y hirviera 
por 1 o 2 minutos. 

Se deja qué el medio se enfrie un poco parn qué pueda ser 
rnanipulado, en la campana estéril se les coloca en los tubos de 
ensaye la cantidad de 5 cm del medio de cultivo de snyder y con su 
tapa correspondiente. 

Se uatocl<:lvan durante 15 niinutos los tubos con el medio para 
su estenlización a 15 lbs. de presión (121~'c) 

Una vez qué los medios se enfrían. los tubos se guardan en el 
refrigerador de 2 a 8"c hasta que sean utilizados 



MATERIAL DE LA TÉCNICA DE SNYDER. 

1) Historia clinica 
2) 30 niños de la edad de 5 a 8 años (Que se localizaron el F.O. y 
clínicas periféricas (Padierna y Águilas). 
3) Se utilizó para la revición, un espejo dental plano y un explorador 
doble, para cada niño, conforme a las normas elaboradas por la OMS. 
4) 30 Pastillas de cera sin sabor. 
5) 30 Tubos de ensaye para la recolección de la saliva. 
6) 30 Tubos de ensaye para el cultivo de snyder rnas uno de control. 
7) Un matraz. 
8) Una parrilla 
9) Gabinete de bioseguridad o campana. 
10) Freidora. 
1 1) Autoclave 
12) Refrigerador. 
13) Incubadora. 
14) Agua bidestilada. 
15) Baso de precipitado. 
16) Termómetro. 
17) Micropipeta. 
18) Vortex. 
19) Gradillas. 
20) Mechero. 
21) Encendedor. 
22) Algodón. 
23) Hielera. 
24) Hielos. 
25) Plumón. 
26) Maskin. 
27) Guantes. 
28) Puntas desechables. 
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METODOS DE SNYDER. 

1) A los papás de los niños se les hizo un interrogatorio breve y a los 
niños se les hizo una revisión bucal con espejos planos dentales y 
exploradores dobles (Conforme a la OMS) con el fin de registrar en la 
historia clínica los datos correspondientes al índice de su ( C P O ). 

2) Se le dio al n1rlo una pastilla de cera sin sabor, para rnasticarla por 
3 mmutos por toda la boc.:l ,par¿¡ la estirnulación de la saliv3 

3) Pasando los 3 r111nutos se Jo p1d1ó al niño qué escupiera la pastilla y 
qué pasarél sallvG 

4) lnmed13tan1cnte se le dio un tubo de ensaye esterilizado y rotulado 
con un 11un1ero pé..na llevar un control, se le 1nd1co qué depositara la 
saliva 

5) Esperamos a qué depositara la saliva en el tubo, por lo rnenos 2 
cm 

6) Obtenrd3 la saliva se continuo a retirarlo de la boca del niño y a 
taparlo 

7) En L111<.1 hrP-lera se continuo a colocar el tubo de ensaye con la saliva 
(Para qué esta no perdiera sus propiedades y las bacterias se 
estabtllzaran)en el t1en1po qué duraria el transporte al laboratorio. 

8) E! niorr1cnto de lc:i recolecc1ón de las rnuestras es preferible entre 
antes del desayuno y antes del cepillado de los dientes. 

9) Obtenidas las muestras, se sacaron del refrigerador Jos tubos de 
ensaye qué contienen el medio preparado de snyder. 

1 O) Se colocaron en el autoclave para tundirse a unn presión de 5 
libras (121 "c) o se pueden meter a un baño Maria en la freidora con 
agua hirviendo por 1 minuto, se deja enfriar aproximadamente a 45"'c 
(temperatura en qué la rnano comienza a tolerar antes de agregar la 
saliva. 



11) Hay qué conservar fundidos los medios mientras llega el momento 
de sembrar Ja saliva. 

12) Se deja un tubo de ensaye con el medio de snyder para control 
(Esté no se cultiva con saliva). 

13) En el gabinete de bioseguridad especial para sembrar se coloca 
todo lo necesario qué va a ser utilizado, botex. mechero ,puntas 
esteriles, baso de precipitado con agua (Para el desecho de las 
puntas contaminadas), tubos de ensaye con la snl1va colocodos en las 
gradillas, tubos de ensaye con el cultivo fundido en gradillas y 
niicropipeta con n1edida de 25 rnicrol1tros 

14) Se enciende el rnechero pGra ernpezar a sembrar 

15) Se toma el tubo de ensaye de la sa/iv;.:-1 del nurnero uno y se agita 
vigorosan1ente por 30 segundos en el bortex y después se destapa el 
tubo de la saliva y se Flamea en el mechero 

·t6) Se toma con la ni1cropipeta una punta de pl3stico estén! y se lleva 
al tubo de la saliva tomando 25 microlitros de ella, se vuelve a flamear 
y se tapa el tubo qué contiene la saliva y se coloca en la gradilla. 

17) Se toma el tubo de snyder rotulado con el numero uno qué se va a 
sembrar. 

18) Se destapa y se flamea el tubo de cultivo de snyder y se continua 
a colocar con la micropipeta la saliva en el cultivo. 

19) Se desecha In punta de la micropipeta al vaso de precipitado. 

20) Se flamea el tubo del cultivo con la saliva y se continua tapandolo, 
despues se agita en el bortex por 30 segundos, estó para que se 
agregue bien ta saliva en el medio de cultivo de snyder. 

21) Se le permite al medio colocarlo en el la gradilla en posición 
vertical. 

22) Se incuba a 37"c por 72 horns. 



23) Se observa el medio por 24,48 y 72 horas. 

24) Cualquier cambio es registrado en la historia clinica. 

OBSERVACIONES 

Examine los tubos diariarnente por los tres dias y anote los 
cambios de color comparándolo el de control incubado o no cultivado_ 
La observación del color se obtiene por medio del reflejo de las luz 
con los tubos colocados a contra posición a un fondo blanco, el color 
cambiara de color verde a color amarillo 

Positivo: El cambio de color t~s tzil que es verde ya no es tan 
dominante. 
El récord es de ++a+++-. 

Negativo: No hay cambios de color 6 existe una ligera desviación, sin 
embargo el verde aún domina. 
El récord es de O a+. 

INTERPRETACIÓN. 

ACTIVIDAD DE CARIES 
incubación) 
Marcado 
Moderado 
Ligero 
Negativo 

positivo 
negativo 

negativo 
negativo 

24 

negativo 
positivo 

negativo 
negativo 

48 (horas de 

El reporte final es una composición de las lecturas diarias, por 
ejemplo - + + + + + .Está lectura indica la rapidez con la cual se 
produjo una cantidad considerable de producción de ácidos. 

La interpretación de los datos de laboratorio, comó se muestra a 
continuación con Ja actividad clin1ca depende de la experiencia y la 
interpretación de varios factores. 



1) Los datos indican únicamente lo qué está sucediendo en el 
momento en el cual el especimen fué recolectado. 

2) Por lo menos dos especirnenes recolectados, dentro de 2 o 4 días 
deben ser obtenidos para establecer una línea base a un punto de 
referencia. 

3) Únicamente cuando uno o dos especímenes han sido cultivados se 
puede obtener una predicción. 

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



BACTERIA MITIS SALIVARIUS AGAR 

EMPLEO. 

El medio de cultivo mitis salivarius agar bacitracina, sirve para el 
aislamiento de estreptococos mitis y estreptococos mitis saivarus, en 
esté caso se aplicara en cultivar al estreptococo mutans para saber la 
incidencia de caries. 

HISTORIA 

El mltis salivarius agar bacitracina es preparado de acuerdo a la 
formul<J descrita por Champan. El describió el medio Tellunte y un 
ácido medio para el aislamiento de b;:icterias salivarius mitis y 
bacterias n1itis. Los estudios comparados han demostrado qué esté 
medio es satisfactorio para el aislamiento de estreptococos mutans. 

Charnpan fue capaz de demostrar el estreptococo patógeno en 
un 95°/o de especímenes fecales inoculados cronicos. La 
patogenecidad de estos estreptococos fue determinada por medio de 
cultivos de acuerdo a un medio descrito por Champan. 

PRINCIPIOS. 

Esté método mide de la cantidad de unidades for111adoras de 
colonias por el estreptococos mutans. Por unidad de volumen de 
saliva. Un método ideal para el propósito de detectar y cuantificar los 
estreptococos mutans, qué se han colonizado sobre la boca 
esencialmente en los dientes que son los que nos importan. 
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BACTERIA MITIS SALIVARIUS AGAR DESHIDRATADA 

FORMULA. 

Ingredientes por litro. 
Saeto tryptosa. 
Saeto proteose peptone #3. 
Saeto proteose peptone. 
Saeto dextrose .. 
Bacto sacharose 
Dipotasa con fosfatasa. 
Trypan azul. 
Saeto cristal violeta. 
Saeto agar .. 
pH final 7.0 ( + ) ( - ) 0.2 a 25"c. 

. ........ 10 g 
. ................... 5 g 

. .. 5 g 
. .............. 1 g 
............. 50 g 

. . .4 g 
.... 0.075 g 
. .. 0.0008 g 

. 15 g 

Un equivalencia de 5 litros de niedio de cultivo. 

METODOS DE PREPARACIÓN. 

1) Rehidrate el medio con una suspensión de 90g y disuelta en un litro 
de agua bidestilada o desionizada. 

2) Se calentó lentamente hasta qué hierva para fundir completamente 
el medio por 1 o 2 minutos 

3) Esterilizar el medio por 15 minutos en el autoclave a una presión de 
15 libras a un<:i tcrnperatur.:i de 121ºC. 

4) Dejar enfriar el medio a 50"c o a 55"c y agregar champan thurite 
1 mi y bacitracina para activar el medio.(No calentar el medio después 
de haber agregado la solución de tellurite y bacitracina). 

5) En la campana estéril se aplicara ha cada caja de petri el medio de 
cultivo MSB. 

6) Dejar gelific:ar para guardarlos ya etiquetados con la fecha de 
caducidad y numero de control al refrigerador a una temperatura de 2 
a BºC hasta que sean ocupados. 
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MATERIAL PARA MSB GOLD. 

1) Historia clinica. 
2) Espejos planos dentales y explorador doble por cada niño. 
3) 30 niños de 5 a 8 anos de edad captados en Ja F.O. y las clínicas 
periféricas (Padierna y Águilas). 
4) 30 pastillas de cera. 
5) 30 tubos de ensaye para la recolección de la saliva esterilizado. 
6) 30 tubos con agua bidestilada para la disolución a la -1 estériles. 
7) 30 tubos con agua bidestilada para la disolución a la -2 estériles. 
8) 30 cajas de petrí con el cultivo MSB. 
9) Matraz para la disolución del medio. 
10) Refrigerador. 
11) Gabinete de bioceguridad o campana. 
12) vortex. 
13) Incubadora 
14) Matraz para la solución salina. 
15) Pipetas. 
16) Baso de precipitado para el desecho de /as puntas. 
17) Puntas desechables. 
18) Micropipetas (2) 
19) Mechero. 
20) Encendedor 
21) Alcohol. 
22) Gradillas. 
23) Caja de petri sin tapa (para el alcohol). 
24) Rodillo. 
25) Cubeta. 
26) Velas (2). 
27) Maskin. 
28) Parrilla. 
29) Plumón. 
30) Autoclave. 
31) Algodón. 
32) guantes. 



METODOS DE MSB. 

1) Se acomodan todos los medios de cultivo, las aguas bidestiladas en 
las gradillas y las salivas todo está etiquetado y es colocado en la 
campana junto con el vortex, las puntas, el alcohol. el rodillo ,el baso 
precipitado con agua, el mechero, el encendedor y una rnicropipeta de 
400 mi graduada a 75ml y otra graduada a 25 mi de 200ml. 

2) Comenzarnos ;::i sembrar tomando primero la saliva con el numero 
uno y la agitan1os vigorosn1nente en el vortex por 30 segundos. 

3) Tomamos la n1icropipeta graduada con 75 mi y tornamos una punta 
desechable estéril 

4) Con el tubo de ensaye qué c:ont1ene la saliva lo destapan-ios y lo 
flameamos y con l.3 n11cropipcto toman-ios 75 mi de saliva. 

5) Continuamos flameando el tubo qué contiene la saliva y lo tapamos 
colocándolo en la gradi\13 correspondiente. 

6) Después tomamos el tubo qué contiene el agua bidestilada a la -1 y 
lo destapamos y lo flan1earnos colocando la saliva con la micropipeta 
en el tubo ata -1 después lo flameamos y lo tapamos. 

7) Continuarnos agitando el tubo ala -1 en el bortex por 30 segundos y 
lo destapamos y lo flameamos y con la micropipeta tomamos 75 mi de 
solución con saliva . flamean, os el tubo que contiene la solución a la -1 
y lo tapamos_ 

8) A continuación se toma el tubo a la -2 y lo destapamos y flameamos 
colocando la solución de la micropipeta en el tubo de ensaye a la -1. 

9) Después lo flameamos y lo tapamos. 

10) Desechamos la punta de la micropipeta en el baso de precipitado 
con agua y continuarnos sembrando_ 
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11) Agitamos el tubo a la -2 por 30 segundos en el vortex y 
continuamos a tomar la micropipeta de 25ml, para tomar /a muestra 
del tubo de la -2. 

12) Tornamos el tubo a la -2 lo destapamos . flameamos y 
continuamos a tomar una muestra de 25 mi de solución. 

13) Flameamos y tapamos el tubo de ensaye a la -2 y lo colocamos en 
la gr;::idilla correspondientes. 

14) Tomamos Ja caja de petri con el cultivo y con la micropipeta 
dejamos caer la solución en el n1ed10 MSB, continuarnos a taparlo. 

15) Con la micropipeta desecharnos la punta en el vaso de 
precipitado. 
16) Tomarnos el rodillo y lo flameamos con alcohol, en el mechero. 

17) Con el rodillo ya flameado tratamos de enfriarlo con Ja contra tapa 
del medio 

·t9) En el medio exparcemos I;:; muestra con el rodillo y tapamos. 

20) Se voltea la caj" de petri para ser metidas en 1'3 cubeta. 

21) Se colocan en la cubeta hacia bajo con dos velas prendidas para 
desalojar el oxigeno. 

22) Se tapa la c.ubeta y se manda a J3 incub.:1dorél donde V3 hacer 
incubado a 37''c por 48 horas 

23) Después de las 48 horas se inicia el conteo a traz luz. 

24) Con un pf:..Jmón atrás luz se pintan las bacterias y se registran en 
Ja historia clinica para después sacar e! numero de Unidades 
Formadoras De Colonias. 

25) Los resultados obtenidos fueron comparados por el calculo de 
coeficientes de correlación. 

43 



OBSERVACIONES. 

EL AGAR MITIS SALIVARIUS. 

Da una forma convexa a las colonias polvinadas (forma de 
cojín). Estas colonias son opacas y su superficie se semeja a la de un 
vidrio esmerilado. La morfología de las colonias es muy diversa y 
depende del medio de cultivo. No obstante qué la morfologia más 
común en un medio sólido es la de colonias ásperas, se han 
encontrado de variantes lisas y mucosas. 
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RESULTADOS. 

INDICE DE DIENTES CARIADOS, PERDIDOS Y 
OBTURADOS EN NIÑOS DE 5 A 6 AÑOS 

INDICE DE SNYDER EN NIÑOS DE 5 A G AÑOS. 



INDICE DE MSB GOLD EN NIÑOS DE 5 A 6 AÑOS. 

TABLA NUMERO 4 



TABLA NUMERO 5 

TABLA NUMERO 6 
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INDICE DE C P O EN NIÑOS DE 7 A 8 AÑOS. 

INDICE DE SNYDER EN NINOS DE 7 A 8 ANOS. 
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INDICE DE MSB GOLD EN NIÑOS DE 7 A 8 AÑOS. 

TABLA NUMERO 4 
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TABLA NUMERO 5 

Tr'\BL/' NUMERO G 
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CONCLUSIONES 

Las tl.!cnicas desarrolladas nos cJan resultados variables cada uno~ de los 
i·esultadns son con ~dto índice de presencia de k1ct(1hacilos en SNYDER y 
ultu pn.:sc.::ncia dt.• estn.·p!ococns mutans en MS13 GOLD pero esto no quiere 
decir que las bac!L·rias son las únicas que desarrollan 1~1 caries cJcntal. 

l:n L1 tesina :-.v de:-.aJTnllu /u:-. f~1clon:s dt..• la cari(..'s dental cada uno tiene 
su in1pona11t:i~1 en i-cJdciún ~! ~il.1 c;i1·iL'é-: dental, no se debe de 1ncnosprcciar 
otros factnr-L'S d~1do ~t que la c~1r·ies es n1ultit:.u.:tor·ial. 

l l:1st~1 hoy t.•n día no s..._· '1:1 definido bien un:i l1..~c11ica concrc-la p~ira 

conocer a los n1eJios de cultivos pu._·..-; las tc..~·cnicas de~anolla<la.s no son rnuy 
efectivas t<lfaln1t.•ntc. 
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