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PREFACIO.

De las enfermedades mas generalizadas en México una es la caries dental,
la placa dental es el factor simple mas importante para ella. En afios recientes ha
habido una basta informacion de que la OMS, (Organizacion Mundial de la Saiud.)
piensa reducir el indice de la caries a un nivel muy bajo pero en realidad pienso
que sera imposible lograr su meta, para fines del milenio como lo planed dicha

organizacion.

Este proyecto realizado por el seminario de Bioguimica en ef cual se hizo un
extenso trabajo de investigacion, en una escuela rural { Topilejo, Tlalpan ), para

corroborar estudios ya hechos y sacar nuestras conclusiones.

En los capitulos de esta tesis se abordan temas como es: Las teorias,
cariologia, fisiologia, histologia, etiologia, prevalencia de la caries, ingesta de

aziucares y medidas preventivas.

Todo aunado con las otras ciencias se lrata que nuestro estudic ayude a
una prevencion de la enfermedad y que generaciones futuras ya no la sufran

como las actuales.

El trabajo se dividié en cuatro etapas:

1 Se dio teoria en aulas de Posgrasdo de la Facultad de Odontologia.




2. Se hizo el trabajo do campo. que consistio én oblener un provio permiso del
Director del plantel, ya posleriormente se realizo la toma de muestra de saliva y
placa del diente 36 6 46 de niitas de 6-12 anos

3. El siguiente proceso fuc pasar ai laboratorio de Biogquimica para inocular hacer
las muestras obtenidas, incubarlas, después de un periddo de 72 horas se
procedié al conteo de colonias de Streptococcus mutans y Lactobacillus. acidophi-

llus

Ya hecho lo anterior pasamos al taboratorio de computo para hacer las
estadisticas y posteriormente discutir los resultados, ya con eso sacar las
conclusiones de dicho proyecto, y asi poner nuestro granito de arena para ayudar

a la poblacién en esta aferrada enfermedad.

José Gpe. Hdz. Santillan.

“Porque te hago saber Sancho que una boca sin muelas,es como un molino sin

piedra y en mucho mas se ha de estimar un diente que un diamante”.

M. de Cervantes S.




RESUMEN
Este trabajo es un estudio de susceptibilidad a ia caries dental en funcion de

pruebas microbiologicas para evaluar la actividad cariogénica.

Para cumplir con este objetivo se analizaron muestras salivales y de placa a

escolares de 6 a 12 afos de la Escuela primaria "Salvador Trejo Escobedo™.

El trabajo de laboratorio se realizo en el Laboratorio de Bioguimica del
Departamento de Posgrado de la Facuitad de QOdontologia, utilizando el medio de
cultivo Mitis Salivarius Bacitracina Agar Tellurite y sacarosa Para la seleccién de

Streptococcus Mutans. y el medio de Rogosa para Lactobacillus acidéphillus.

Para realizar eficientemente esta investigacion y obtener resultados
satisfactlorios se tomaron fas muestras en la manana y se controlo la ingesta de
alimentos en los infantes. para evitar que variaran los resultados.

Nuestros resultados muestran que de las 89 nifias muestreadas la media del
indice ceod fue de 3.22 siendo las nifas de 7 arios las que tuvieron un mayor
indice de 4 .59 . En cuanto a los CPOD la media fue de 2.14 y las nifas de My
12 anos las que presentaron el mayor indice de 3.5, encontrando asimismo que
la mayor correlacion entre indices y microorganismos fue entre dientes cariados y
Lactobacillus acidophillus en saliva (-.1986 } con una significancia (p=.061), por
o que los Lactobacillus acidophillus tienen mayor relacion con los indices de
caries,a pesar de que la prevalencia de Streptococcus mutans es mayor a la de

los Lactobacillus acidophilius.




Con eslos resultados  se prelende detectar con anlicipacion a personas que
sean mas susceptibles a la caries. Y asi las dependencias correspondientes

como: §.5.A., LM.S.5., 1.5.5.5. 1., elc. pongan mas interés al problema y den un

tratamiento preventivo y eficaz.




H CAPITULO 1| INTRODUCCION . ll

La mayor preocupacion de cualquier pais, civilizacion o grupo humano ha
sido y sigue siendo el abastecimiento de alimento. Yo agregaria y con qué
dientes comer. La conocida frase "somos lo que comemos”, la podriamos
cambiar, sin que perdiera su sentido, por lo la de "soy lo gue mastico”, de ahi

la importancia de tener alguien que cuide nuestros dientes. (1)

La caries se define dependiendo la ciencia que la estudia.

El odontdlogo la define: como la enfermedad en términos de su aspecto

clinico y la evolucion de la lesion.

El microbiélogo : En las reacciones entre orales y los tejidos dentales.

El quimico la describiria: como el proceso de tas caries en términos de
integracién  pH, flujo mineral y la solubilidad en |a superficie del diente y la

saliva.

El histologo: lo hara en términos de las fases de la lesion observada al

MiCroscopio.
Asi lo harian todos los involucrados en las areas afines a la odontelogia.
La caries dental es una enfermedad multifactorial que afecta a los tejidos

calcificados de los dientes. Esta inicia con una disolucion de las estructuras

inorganicas de los dientes en una superficie determinada, por medio de




acidos de origen bacteriano hasta la desintegracion final de la matriz
organica.

Se entiende la caries como una enfermedad multifactorial y la produccion de
acidos por microorganismos orales que utilizan los carbohidratos disponibles

localmente como los substratos.

El sujeto aporta la fuente principal de metales carbohidratos con su dieta y
se considera como principal factor para determinar la sensibilidad de la

caries.

Otros factores importantes, la composicion de la placa dentobacteriana y
forma de la superficie dental la que se adhiere la misma, por lo tanto las
técnicas de cepillado e higiene oral que eliminen efectivamente la placa

dental y tendera inhibir la caries dental.

Todos estos factores en combinacién ademas de los mecanismos de
disolucién acida bacteriana van a determinar en conjunto la sensibilidad en ia

enfermedad y por lo tanto el desarrollo de ia caries.

Desde los mas remotos tiempos de la humanidad la caries se menciona ya
en los antiguos cédices babildnicos y egipcios; estudios radioibgicos en
momias del alto Nilo, de mas de cinco mil afios nos permite afirmar que este

padecimiento era frecuente en el pueblo de los faraones.

Igualmente en restos Oseos correspondientes a las antiguas culturas
mesoamericanas, puede observarse que tampoco estos pueblos se libraban
de la enfermedad dental; los Aztecas la Yamaban “tancualolizti” o *
tlanpenaliztli® y el médico que atendia las dolencias dentales era el "

tetlanocuilanque" segin se asienta en el Cédice Fiorentino.




Los purépechas fa denominaban “singaras-acumengani’ y "xhuriquiecha-sini”

respectivamente.

Desde entonces y a través del tiempo esta enfermedad ha afectado sin

distingos a todas las civilizaciones.

Podemos definir a la caries como un complejo proceso quimico,
caracterizado por la desmineralizacion de los tejidos duros del diente y

disolucion de su porcién organica. (2)




1 CARIOLOGIA

Con el advenimiento de los modernos materiales de obturacién durante la
mitad del sigio XX la odontologia experimentéd un periodo de desarrollo muy
rapido, acelerado por los adelantos en los métodos de los cortes de los
dientes y en los materiales de restauracion. Durante las primeras décadas
de este siglo, cuando progresaron rapidamente las lesiones de caries, se
desarrollé el concepto de obturaciones preventivas. Asi en 1933 Hyatt
escribid: “El defecto del esmalte de hoy, es la cavidad careada de mariana”.
Por lo tanto, recomendo el tratamiento preventivo de fisuras y defectos en el
esmalte con material de obturacién. En principio el uso de sellado de fisuras
y defectos de esmailtes es un eco de la filosofia que dice que la insercion de
materiales dentales en las deficiencias del diente es el Gnico camino valido

para prevenir el desarrollo y la progresion de la caries.(3}

Una visien mas peculiar en la misma linea se ha visto en los recientes
intentos para prevenir ia caries en las superficies mesiales de los primeros
molares permanentes, por la colocacion de obturaciones en la sugerficie
distal de los segundos morales primarias desde los cuales el fluoruro se

libera lentamente.{3)

Miller ya en el afio de 1890 describio el origen microbiano de la caries
dental, pero estos descubrimientos permanecieron en el nivel tedrico,
virtualmente sin ningun impacto en el tratamiento de la caries dental hasta
que se inicid la nueva era de investigacion sobre la placa dental durante los

aros sesenta.




Al intentar entender la historia de la investigacion de la caries, se debe
admitir que, debido al rapido progreso de las lesiones de la caries, que
domind nuestro pensamiento hasta hace poco era creencia comun que una
vez iniciada la lesién continuaba creciendo. Por esto, la investigacion fue
fundamentalmente dirigida a los factores responsables del inicio del proceso.

En consecuencia los dientes se consideran sanos 0 careados.

Debido a la complejidad del medio, es natural que fa blsqueda de los
factores responsables de que algunos dientes en ciertos individuos
permanecieran sanos, mientras que n otros estaban cariado, evolucionara

pronto hasta convertirse en una cuestian extremadamente complicada.

Las ciencias basicas se fueron incluyendo progresivamente, por lo cual, 1a
investigacion de la caries fue abarcando un considerable numero de
disciplinas cientificas, desde fa microbiologia y la investigacion del tejido duro
hasta la bioquimica y las ciencias del comportamiento. Presumibiemente
como resultado de esta fragmentacion surgio un complicado cuadro de la
caries dental y de los factores responsables de la formacion de |a lesion. En
efecto, la caries llegd a ser una enfermedad muttifactorial; pero fue todavia
medida en términos muy simples: sanos o careados; sintomas no visibles
contra cavidades visibles y obturaciones. Por esto es muy asombroso gue un
modelo mas simplificado haya sido ampliamente durante las dos décadas

pasadas.™

La caries se considera como resultado de la intervencion de tres factores

principales: el huésped (diente y saliva), la microflora y la dieta.

Como quiera que sea, durante las dos Gitimas décadas se han hecho

multitud de intentos para modificar los factores ecolégicos que conducen a la




caries en ia poblacién. Estos programas, tamados de prevencién de la
caries, no han conseguido su total erradicacion, perc si han promovido
reduccion de la progresion de los sintomas. Simultaneamente  la
investigacion biologica ha descubierto que el desarrollo de la caries implica
una amplia gama de cambios, desde la disolucion submicroscopica de
cristales hasta el diente careado visible. Por esta razon, la fase de iniciacién
previamente percibida es en realidad un fento y todavia invisible desarrollo
de los sintomas. Esta comprension de la naturaleza dinamica del proceso de
la caries ha tenido un gran impacto en la manera cOmo la Cariologia es
ensenada, aprendida y practicada. De este modo ha pasado de ser una
disciplina de investigacion tedrica a una parte integrada de |a Odontologia

clinica.®

Asimismo la aplicacion de modemos cuidados sanitarios dentales implica un
profundo conocimiento de la importancia relativa de los factores ambientales

en la cavidad bucal, que rigen el desarroflo y progresion de la caries.

En lugar de abrumarse por fa condicion multifactorial de ta caries, los
odontologos modernos deberian ser capaces de elegir la medida mas
adecuada para controlar su progresidén en el paciente y para evitar un

tratamiento quirGrgico de los sintomas de caries.”




2  EVIDENCIA HISTORICA

La caries dental es un proceso patoldgico de destruccion de los tejidos
dentales causada por microorganismos. Es una paradoja que los dientes se
pueden destruir con relativa rapidez in vivo, pero sean casi indestructibles
post mortem. Se han encontrado pocos casos de caries en dientes
fosilizados de dinosaurios y reptiles prehistéricos, asi como en mamiferos
primitivos. Parece ser que la caries existi® en homo sapiens desde la era
pateolitica pero su incidencia aumenté durante el periode neolitico. Se han
encontrado registros relacionados con problemas dentales en la antigua
Asia, en Africa y en América, y de elios los mas antiguos son los murales del

periode. CroMagnon (hace 22000 afos). {4)




2.1.-  ANTIGUAS TEORIAS DE LA CARIES

CGiusanos:

Seqdn una leyenda asiria del siglo VIl a.C.el dolor de muelas lo causaba el
gusano que bebia la sangre del diente y se alimentaba con las raices. La
idea de que la caries la ocasionaba un gusano, fue creencia casi universal
de una época, como se puede encontrar en los escritos de Homero y en la
tradicién popular en China, India, Finlandia y Escocia. Guy de Chauliac (
1300-1368), el mejor cirujano de la edad media creia que unos gusanos

producian ia caries dental.

Defendio la teoria de que una buena manera de curar la caries era mediante
fumigaciones con semillas de puerro, cebolta y hyoscyamus. Debe notarse
que la hiosciamina es un alcaloide que se obtiene del belefio y que se utiliza

como hipnotico sedante y relajante del masculo liso.

Ya en tiempos mas remotos los chinos y egipcios usaban la fumigacién
hasta el siglo XIX. Antony van Leeuwenhoek ( 1700 ) padre de la
microscopia moderna escribid una carta a !a Royal Society of London, en la
que describia los pequeiios gusanos “extraidos de un diente podrido” y decia

que ellos causaban el dolor de muelas.(4)



Figura 1. Segun la leyenda de los gusanos es lo que tenian los diente, y era
una creencia casi universal. Se representa en este tallado. { Tomado de

Historia de fa Odontologia De. Mosby)

Humores:

Los antiguos griegos consideraban que fa constitucion fisica y mental de una
persona se determinaba por medio de las proporciones relativas de los
cuatro fluidos elementales de! cuerpo: sangre, flema, bilis negra y bilis
amarilla. Todas las enfermedades, la caries incluida podian explicarse si

existia un desequilibrio de estos humores.(4)

Teoria vital:

La consideraba que la caries dental se originaba en el diente mismo en
forma analoga a fa gangrena de los huesos. Esta teoria propuesta a fines del
siglo XVIIl continud vigente hasta mediados del XIX. Un tipo de caries muy
conocido clinicamente se caracterizaba por su extensa penetracion en la
dentina y en la pulpa, pero escasa deteccion en la fisura. Por tanto no es

sorprendente que |a teoria vital tuviera muchos seguidores. (4}




‘Feoria guimica:

Parmly ( 1819 ) se reveld contra la leoria vital sugirid que un "agente
quimico” no identificado era responsable de la caries. Afirmaba que la caries
empezaba en la superficie del esmalle, en sitios en los que se pudrian los
alimentos y adquirian suficiente poder para producir quimicamente la
enfermedad. Robertson ( 1835 ) y Regnart ( 1838 ), apoyaron ia.teoria
quimica; ambos experimentaron con diferentes diluciones de Aacidos
inorganicos tales como el acido sulfurico y el nitrico y encontraron que éstos

corroian el esmalte y la dentina.(4)

Teoria parasitaria o séptica

En 1843, Erdl describio parasitos filamentosos en la "superficie membranosa’
de los dientes. Poco tiempo después Ficinus, un médico de Dresde. observo
la presencia de microorganismos filamentosos, a los que denomind
denticolae, el material tomado de las cavidades cariadas. Dedujo que esta
bacterias causaban la descomposicion del esmalte y posteriormente de la
dentina.(4)

Teoria quimioparasitaria.

La teoria es una mezcla de las dos teorias anteriores ya que sefala que la
causa de la caries son los acidos producidos por los microorganismos de la
boca. Tradicionalmente se atribuye esta teoria a W.D. Miller (1890), debido a
que sus escritos y experimentos ayudaron a establecer el concepto sobre
una base firme.(Fig.2) Magitot (1867), demostro que la fermentacién de los

azticares causaba la disolucion del mineral dental in vitro.




7 L N
Fig.2. Willaughby D. Miller.
(Tomado,de Cariologia de Tomas Seif Edit Acti vidades Med.Odont.)

Cuando los diente adultos sanos, cubiertos por cera salvo por una pequena
abertura dejada de ésta, se exponian a acidos diluidos o a mezclas
fermentantes durante un prolongado periodo se producian lesiones
artificiales similares a la caries. Leber y Roteinstein en 1867, presentaron
evidencia experimental complementaria y sugirieron que los acidos {que
volvian poroso el esmalte) y las bacterias eran los agentes causantes de la
caries. Underwood y Milles (1861) encontraron micrococos (bacteria ovales y
circulares) en cortes histologicos de destina cariada. Consideraron que la
caries dependia absolutamente de la presencia de microorganismos que
“producen un cido que elimina la sal del calcio”. Willoughby de Miller influyo
profundamente en la comprension de la etiologia de la caries asi como en
los experimentos relacionados con la caries que se llevaron acabo

posteriormente.
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Miller aprendiod tos mélodos para aislar colorear e identificar bacterias en los
laboratorios de Koch. En una serie de experimentos Miller demostro lo

siguiente:

1.- Diferente clases de alimentos { pan y azUcar , aunque no la came )
mezclados con saliva e incubados a 37° C. podia descalcificar toda la corona

de un diente

2 - Diversos tipos de bacterias orales ( se aislaron por lo menos 30 especies

) podian producir acido suficiente para causar la caries dental.

4- E| acide lactico era un producto identificable en las mezclas de

carbohidrato y saliva usadas en la incubacion.

4.- Diferentes microorganismos ( filamentosos, bacilos largos y cortos,

micrococos), invaden la dentina cariada.

Miller determiné que por si misma ninguna especie de microorganismos
causaba la caries, sino que en realidad en el proceso intervenia un

microorganismo oral capaz de producir acido y proteina digestiva.(4)

La destruccion dental es un proceso quimioparasitario que consta de dos
etapas: descalcificacion o reblandecimiento de los tejidos y disolucion del
residuo reblandecido. Sin embargo en el caso del esmalte, la segunda elapa
practicamente no existe. Ya que la descalcificacion del esmaite significa la

destruccion total del mismo.{4)

Williams reafirmo en 1897 la teoria al observar la presencia de una placa

dental en la superficie del esmalte. La placa se consideraba como un medic
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para localizar acidos organicos producidos por microorganismos gque- eslan
en contacto con la superficie dental. Esa placa prevenia en parte la dilusion y

neutralizacion de los acidos organicos que producen la saliva.

Feoria proteolitica:

Se ha propuesto que los elementos organicos o proteinicos constituyen la
primera via para la invasion de los microorganismos. Gottieb (1944) sostuvo
que la accién inicial se debia a que las enzimas protecliticas atacaban las
laminillas, las vainas de los prismas del esmalte y las paredes de los tobulos
dentinarios. Sugirié que un coco, quizé el Staphylococcus aureus, se hallaba
presente debido a la pigmentacion amarilla que el consideraba patogndmica
de la caries dental. Segun Gottieb, el acido por si mismo es capaz de

producir un esmalte gredoso, pero no verdadera caries.(4)

Frishie ( 1944 ) describid la caries como un proceso proteolitico que incluia la
despolimerizacion y licuefaccion de fa matriz del esmalte. Por tanto las sales
inorganicas menos solubles podrian liberarse de su “enlace organico” 1o que
ayudaria a su propia disolucién provocada por bacterias acidégenas que

luego penetrarian a través de vias mas amplias.

Pincus (1949) sostuvo que los organismos proteoliticos primero atacaban los
elementos proteinicos, como por ejemplo la cuticula dental, para destruir
juego las vainas de los prismas y estos, ya flojos. caian por ley mecanica.
Propuso también que las sulfatasas de bacilos gramnegativos hidrolizaban el
“mucoitinsulfato” del esmalte o el condroitin sulfato de la dentina para
producir acido sulfarico. El acido sulfurico liberado podia combinarse con el

calcio de la fase mineral.{4)
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Teoria de profedtisis-quelacion

De la combinacion de un jon metalico inorganico con por lo menos dos
grupos funcionales ricos en electrones, resulta un guelato en una sola
molécula organica. El agente quelante es una molécula capaz de sujetar un
ion metalico y de retenerlo en una especie de pinza, y de formar asi un anillo
heterociclico. Los atomos que fijan el ion metalico reciben et nombre de

ligaduras y generalmente se trata de oxigeno, nitrégeno o azufre.(4)
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3.- BASES HISTOLOGICAS

Para comprender los cambios que produce la caries denta! en la estructura
histolégica del esmalte, la dentina y el cemento es necesario manejar ciertos
conceptos bioldgicos basicos propios de las distintas estructuras de esos
tejidos que son las que modifican, facilitan u oponen resistencias al proceso

de desmineralizacion,

3.1.- LESION DE ESMALTE:

La lesion cariosa se inicia can una mancha blanquecina u oscura dificil de
detectar clinicamente, pero facil de observar en la radiografia, esta
clasificada en cinco zonas de acuerdo con sus propiedades histopatolégicas
al micrascopio optico.

Zonal (transparente a fa fuz): zona de desestructurada, transparente.
Zona l {oscura): zona oscura a tras luz y clara con la luz de reflexidn
esta zona contiene microporos (disolucién de cristales).

Zona ill (centro de lesion): es la zona de mayor desmineralizacion y
destruccién  cristalina, que suele apreciarse clinicamente y es
radiotransparente.

Zona IV (capa superficial intacta): capa de aproximadamente 30 micro
milimetros de espesor, relativamente intacta cuando se produce una pérdida
mineral del 10% y radiopaca.

ZonaV (defecto cavitario): la extension en grosor y profundidad
producen cavitacion del esmalte, en esta fase, los microorganismos invaden

el esmalte y la dentina.(3-b).
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3.2.- ESMALTE

Es un tejido de origen ectodérmico y por ello no posee colageno en su
estructura. El contenido organico, representado por proteinas de alto pesc
molecular. las enamefinas, representan junto con el agua a penas el 4% en

peso de la tolalidad el tejido.

Por tanto, el esmalte es un tejido altamente mineral donde los cristales de la
hidroxiapatita representan casi la totalidad de! peso restante. Es ademas el
esmalte un tejido inerte en razon de que las celulas encargadas de su

produccion son arrastradas de la superficie cuando el dienle hace erupcion.

La casi totalidad de la superficie del esmalte permanece en contacio con el
medio bucal a lo largo de toda la vida y su estructura mineral superficial
interactia  continuamenie con ese medio para con él establecer un
intercambio i6nico que va a depender en buena parte de las variantes

quimicas presentes en un momento determinado.

La estructura basica del esmaite esta regida por la presencia de prismas ©
varillas que lo recogen en direccion aproximadamente perpendicular, desde
el limite amelo-dentinario hasta la superficie externa. Tales varitlas
corresponden aproximadamente al producto de secrecidn de un ameloblasto.
Durante el desarrollo, éste primero deposita una matriz organica en la que se
va a iniciar un proceso de mineralizacién y maduracién que convierte cada
segmento segregado en una estructura calcificada. La suma de la actividad
de millones de ameloblastos produce un tejido muy duro cuyas unidades

estructurales basicas son esas prismas o varillas del esmalte.
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El grado de mineralizacion es menor en las interfaces entre un prisma.y olro
en las zonas de descenso entre los segmentos de prismas durante su
formacion y en las lineas incrementales que corresponden a un periodo de

descanso mas prolongados durante la aposicion (estrias de Retzius).

Cuando analizamos la superficie del esmalte con el microscopio electrénico
de barrido, podemos distinguir una serie de entrantes y salientes en forma de
surcos donde las depresiones, los periquimaties, corresponden a fa
representacion superficial o externa de las lineas incrementales. Podemos a
la vez observar los extremos externocs de las prismas de! esmalte cuando

terminan perpendicularmente en la superficie.

Durante el proceso de desarrollo, especialmente las fases de mineralizacién
y maduracion, se generan tensiones internas que pueden algunos'casos
conducir a la aparicion de fallas o grietas lamadas laminillas, que se hacen
evidentes en los cories trénsversales y se muesiran como lineas no
mineralizadas que atraviesan perpendicularmente al esmalte desde la

superficie hasta el limite amelodentinario.

Cuando mediante un corte transversal analizamos cada prisma en particular,
concedido como una unidad estructural que recorre al esmalte en todo su
espesor, ésto nos demuestra una seccion en forma de ojo de cerradura
antigua que se interdigita armoniosamente con los vecinos de manera tal
que asemeja un piso de paldosas de la forma seialada, donde las porciones
mas ensanchadas de unas se corresponden con las mas angostas de las

otras.

Cada prisma, a la vez, esta formada por muchos cristales de hidroxiapatila

agrupados de tal manera que dejan pequefios espacios entre ellos que son
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ocupados por la proteina y agua. Si arbitraamente llamamos cabeza a la
parte ensanchada de la seccion transversal del prisma y ¢ola a la parte
angosta, podemos explicar el orden en que los cristales del hidroxiapatita se
disponen en cada prisma: En la parte central de la cabeza los cristales se
ubican paralelamente con respecto al eje longitudinal del prisma y se van
inclinando con respecto a ese eje a medida que los observamos hacia los
bordes o superficies del mismo. En la cola los cristales se inclinan de tal
manera que terminan por disponerse perpendiculares al eje del longitudinal

del prisma. Fig.-3.

()
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Fig. 3 Orentacién de los cristales de hidroxiapatita.

(Tomado de Cariologia de T. Seif .edit. Actividades med. Odontolégicas.

Esta disposicion regular de los cristales en el interior de cada prisma
determinan que a nivel de las vainas, correspondientes a la interfase entre
dos prismas vecinas, tal irregularidad de los cristales se cambia por una
disposicion menos armoniosa que deja mas espacio para ser ocupado por la
matriz organica (proteina) y el agua, constituyendo entonces areas menos
mineralizadas del esmalte.

Los cristales de hidroxiapatita desde el punto de vista mineralogico,
pertenecen al sistema hexagonal. Son por lo tanto prismas geometricos { no
confundir con prismas del esmaite ) de base hexagonal que resultan de las

sobresaturacion de iones de calcio y fosfato provenientes de la sangre los
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cuales durante el desarrollo del esmaite cuando fluyen hacia las zonas
donde ha ocurrido aposicion de matriz organica por parte de los
ameloblastos y e! medio se ha alcanizado por la accién enzimatica celular en
organo del esmalle.

Se sabe que los procesos de Tomes, la porcion mas apical de los
ameloblastos, juegan un importanie papel en la organizacion indisposicion

de los cristales en interior de los prismas. Fig.4.

1
A
V
Cata basal dei prisma Cara lateral del prisma
: : 2
............................................................................. 3

Fig. (4) Etapas sucesivas de la disolucién de los cristales de hidroxiapatita durante la caries de esmalle. El
proceso comienza per la base de los cristales, los perfora longitudinalmente y de alli avanza hacia ia

superficic de sus caras laterales. (Tomado, Cariologia T Seif edit. Actividades M. Odontégicas.)
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Parte de la maduracion del esmalte, controlada por los ameloblastos,
consiste en la extraccion de agua y proteinas en el aumento del nimero y el
tamafio de los cristales fos cuales llegan a alcanzar hasta 1.800 Amstrongs

de altura y un ancho y espesor variables entre 200 y 400 Amstrongs

300-

——————1.600 A

—_—

Fig.5 Cristales de hidroxiapatita del esmalte. Aspecto geomeétrico
y dimensiones (Tomado de Cariologia de Tomas S. Edit. Actividades M.

Odontoldgicas)

Durante el desarrollo de cada cristal en particular, el proceso comienza con
un nucleo inicial de rapida ‘ormacién seguido de un crecimiento mas lento y
progresive hasta llegar al tainafo y forma definitivos. Esto hace que la

estructura mineral sea de mayor pureza en la periferia de! cristal y de menor




calidad en su eje central. Estas caracteristicas como veremos van a tener

importancia en proceso de disolucién cristalina mineral por la caries dental, ¥

3.3.- DENTINA

Es un tejido vivo que forma la mayoria de los dientes, tiene origen
mesodérmico y es menos mineralizado que el esmalte. Por su origen
contiene colageno en su estructura, la proteina propia de los tejidos
conjuntives.

Para su desarrollo, juegan un papel! primordial los odontoblastos, celulas
pertenecientes al ectomesénquima de ia papila dentaria, proveniente de la
cresta neural. Los odontcblastos mediante un proceso continuo de aposicion,
que allerna periodos cortos de descansos y seguidos de mineralizacién, a
medida que van formando la dentina se van retirando hacia el punto de
papila y van dejando una prolongacion de su cuerpo celular que son las
llamadas prolongaciones odontoblasticas airededor de las cuales |la

mineralizacion crea una muititud de tubuliflos dentinarios.

La dentina debe entonces ser concebida como un tejido mineralizado que
rodea la pulpa en toda su extension y cuyas células estan dispuestas de tal
manera que Sus cuerpos se encuentran en la periferia pulpar y sus
prolongaciones ocupan conductillos finos que atraviesan, al menos

inicialmente, todo su espesor.

Como la dentina se forma durante toda la vida su espesor en condiciones
normales se va haciende mayor a expensas de una disminucion del tamafo
de Ja pulpa. Se denomina dentina primaria, a aquelila forrma desde el inicio
del desarroflo dentario hasta que el diente hace erupcion y se hace funcional
al entrar en contacto con el antagonista. Se llama dentina secundaria a la

que se forma en condiciones fisiclogicas desde que se inicia la etapa
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funcional del diente y a lo largo de toda la vida. Se llama dentina lerciaria o
reparadora a la que se forma en zonas especificas como respueslas a
estimulos externos patologicos lales como la caries dental, la abrasion, la
atriccion y erosion. Estos tres tipos de dentina presentan diferencias en su
estructuras, primordialmente en el nemero de canaliculos que poseen que es
mayor en la primaria y menor en |a terciaria, y en ia velocidad de formacion
que es mayor en la terciaria. _

Cuando analizamos un trozo de dentina nos encontramos con una estructura
mineralizada y atravesada por una serie de conductos aproximadamente
paralelos entre si, los canaliculos dentinarios, que contienen en su interior a

las prolongaciones odontoblasticas.

En la parte mineralizada de la dentina, la que rodea a los canalicuios
dentinarios se conocef\ dos areas diferentes: una, la dentina peritubular que
rodea mas directamente a la prolongacion odontoblastica, es producto de
secrecion de ella y esta altamente mineralizada, otra, ia dentina intertubular
que es la dentina restante, menos mineralizada y que ocupa todo el espacio

no ocupado por la dentina peritubular de los canaliculos dentinarios.

Como una parte, los conductillos dentinarios son de mayor diametro en sus
extremos cercanos a la pulpa y ese diametro se hace cada vez menos a
medida que se acercan al limite amelodentinario, y por la otra, con el tiempo
el diametro se hace cada vez menor en virtud del incremento lento pero
continuo del deposito de dentina peritubular, es l6gico suponer que la
posibilidad de obliteracion o sellado de los mismos sea mayor en los
extremos mas periféricos con la concerniente retirada progresiva de la
prolongacion odontoblastica en senlido pulpar. Este fendmeno fisiologico, la
esclerosis, por razones no suficientemente aclaradas es mas evidente en la

raiz que en la corona.
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También puede distinguirse microscopicamente relacionado con un

fenomeno defensivo inicial ante estimulos externo leves tales como

desgastes, caries de avance lento y olros como si sirviera para crear una
barrera defensiva a la pulpa.

» Cuando la obliteracion individual de cada canaliculo se suman a la de sus
vecinos y abarca una porcion considerable de ia dentina, se llama a esta
zona dentina esclerosada o transparenie y puede distinguirse mejor en los
cortes histologicos por desgastes impregnados por colorantes como la
Violeta de Dalia por que se aprecia como éste se introduce en los

canaliculos abiertos y deja de hacerlo en aquellos que estan sellados.

La dentina como otros tejido mineralizados se producen en dos bases,
primero un deposito de matriz organica rica en fibrillas colagenas y Iueé;o una
mineralizacion. Por esta secuencia, la dentina mas cercana a la pulpa, la
predentina, no esta mineralizada, esta representada solamente por la matriz
organica y 5e ve como una capa acidofila entre la dentina mineralizada y la
capa de odontoblastos. Finalmente, la dentina al igual que otros lejido
mineralizados, se deposita obedeciendo a periodos alternativos de actividad
y descansos por parte de los odontobtastos que quedan marcados en el

tejido maduro como lineas incrementales.
Las lineas que marcan el depdsito diario se llama lineas de Von Ebner y

aqueltas que marcan periodos de descansos mayores y que se observan

mas marcadas se laman lineas de Owen. ®
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Crrats prmalps abgeia i

Fig. (6) Zonas predilectas de las caries (Tomado de Cariologia de T.

Seif edi Actividades medico odontolégicas)

3.4.- CEMENTO

Es el tejido duro dentario menos mineralizado y que encontramos
recubriendo ia dentina radicular, posee colageno en su matriz organica y
tiene un espesor que, varia de 20 a 50 micrémetros de didmetro en su region
mas delgada a nivel del limite cemento esmalte hasta 150 a 200 micrometros
a nivel apical. Se desarrolla a partir del saco dentaric a expensas de los
cementoblastos, células que lo depositan desde el limite cemento-dentinario,
primero en forma de una matriz organica , la capa cementoide, que se
mineraliza progresivamente a medida que las células se van retirando para

gueda en su periferia dentro de! ligamento alveolodentario.

Dependiendo de la velocidad de aposicién, se forman dos tipos de
cementos: primero, el cemento acelular que se puede depositar en toda la
superficie radicular y que responde a un mecanismo lento de aposicion y
mineralizacion gque permite a los cementoblastos irse retirando
progresivamente, y segundo, el cemenlo culalar que lo encontramos casi
exclusivamente en el tercio apical donde fisiologicamente se requiere una

mayor velocidad de formacién, lo cuail hace que algunos cementoblastos




queden encerrados en la matriz gque ellos mismos estan formando y
por tanto se constituyen en cementocitos. Ambos tipos de cementos
pueden apreciarse en ios cortes por descalcificacién y por desgaste.
También el deposito de cemento queda marcado por lineas
incrementales, en su caso paralelas a la superficie externa, gque
reprasentan periodos de descanso y baja mineralizacion durante su
desarrollo. Como el cemento debe cumplir la funcién de anclar los
grupos de fibras colagenas de ligamento alveolodentario al igual
que también lo hace el hueso alveolar, Siempre encontraremos en
&l gruesos haces de fibras colagenas que lo atraviesan en sentido
aproximadamente perpendicular, y que en esa ubicacidn se conocen
como fibras Sharpey y constituyen la llamada estriacion del
cemento.(5)

4. SALIVA .
Descuidada por los odontologos la saliva es el fluido corporal  menos
estudiado y apreciado del cuerpo humano. Las razones para ésta falta de
atencidn no estan muy claras, sin embargo se trata de un liquido vital para la
integridad de los tejidos duros y blandos de la cavidad bucal. Lejos de ser
paco importante, 1a saliva es |a "aqua vita” de la cavidad bucal.

Los fluidos de {a cavidad bucal vy los factores gue afectan su composicion

La saliva es una secrecién compleja. La mezcla de fluido bucales proviene
principaimente de las glandulas salivales mayores {93% de la secrecion} y
menores (7% de la secrecion). Adicionalmente la saliva contiene un niamero

de

constituyentes como liquido crevicular, suero, ceélulas sanguineas,
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bacterias y sus productos, celulas descamadas, virus, hongos, restos de
comida y restos de espectoraciones bronquiales.

La composicion de la saliva depende de una variedad de factores fisiologicos
asi como son importantes; el grado de estimulacion, el sitio y el métedo de

recoleccion. ®

4.1.- pH salival

El pH se determina principaimente por la concentracion de bicarbonato. La
presién parcial de didxido de carbono es aproximadamente igual a la de 1a
sangre y relativamente constante. En consecuencia, el pH varia de acuerdo

con el contenido de bicarbonato segun la ecuacion:
{HCO 3-]

pH=pK + log
{H2C0s5]
El pK es, aproximadamente, 6,1, y la presion parciat det dioxido se refleja en
la concentracion del acido carbénico del denominador
CO,+H,0 += H,C0,=0,03 x Pco,

de forma que el pH de |a saliva aumenta fa tasa de flyjo al hacerio los niveles
de bicarbonato.

La saliva puede ser ligeramente acida cuando es secretada en tasas de flujo
no estimulado, pero puede alcanzar un pH de 7.8 cuando esas tasas son
elevadas. Cuando se expones a la atmosfera el CO, se diluye {disminuyendo
el denominador de la ecuacion anterior) y el pH se eleva, frecuentemente

hasta 9 6 mas, en la saliva, que forma una delgada pelicula.

Una etevacion del pH de tal magnitud puede ser suficiente la solubilidad de!

hidroxiapatito, haciendo que precipite este mineral.Otros varios componentes
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salivales contribuyen a la capacidad de la saliva para neutralizar el acido,
particularmente los producidos por la placa dental. El fosfato y las proteinas
salivales afectan en medida relativamente menor a |a capacidad directa de

amortiguamiento.

Sin embargo, junto con el amoniaco, la urea y el factor de elevacion del pH
anteriormente descrito, asi como los factores de antisolubilidad como la
estaterina, los componenies salivales pueden representar un sistema
sorprendentemente eficaz de antiacidez y antisolubilidad, que actia mejor de
esmalte-safiva . como una funcién de la pelicula asi como en a matriz de la

placa.

La sialina, por ejemplo, parece eliminar rapidamente la glucosa de la placa,

aumenta !a formacion basica y eleva el pH de la propia placa.{5-B)

4.2 PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA.A continuacion en I3

tabla 1 se enlistan los componentes de la saliva.
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Tabla | PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA

1. PROTEINAS 2 PEQUENAS MOLECULAS ORGANICAS

3. ELECTROUTROS .
Albumina Creatinina Amoniaco
Amilasa ‘ Glucosa Bicarbonato
B-Glocorudinasa Lipidos Calcio
Carbohidratos Nitrogeno Cloro
Cristalinas Acido sialico Fluor
Estereasas Urea lodo
Fibronctina Acido urico Magnesio
Gustatina Fosfatos
Histanina Potasic
Inmunoglobulina A(1gA) Sodio
inmunoglobuiina G(1gG) Sulfatos
Inmunoglobulina N(igM) Tiocinato
Karikreina Amortiguadores

Deshidrogenasa lactica
Lisozima
Mucina

Factores de crecimiento nervioso

Factores de crecimiento epidérmico

Agreguinas parolideas
Peptidasas

Fosfatasas

Proteinas ricas en prolina
Ribunucieasas
Peroxidasas salivales
Componentes secretorios
IgA secretorias

Proteinas séricas (trasas)
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4.3 FUNCIONES ESPECIFICAS DI LOS CONSTITUYENTES DI LA SALI A

« La saliva tiene muchas funciones tales como : proteger la integridad de la
mucosa, eliminar restos alimenticios y bacterias de la cavidad bucal,
neutralizar acidos, acidificar bases y proveer de los iones necesarios para
la remineralizacion de los tejidos dentarios. Ademas, tiene propiedades
antibacterianas, antifungicidas y antivirales.  Adicionalmente los
componentes de la saliva facililan la masticacion, la deglucion y la

fonacion. {(Tabla I1)

Tabila Il PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA

FUNCIONES PRINCIPALES COMPONENTES
SALIVALES INVOLUCRADOS

1. Funciones protectoras

lubricacion mucinas, glicoproteinas ricas en prolina, agua
Protelnas salivates, lisozinas, lactoferrinas
lactoperosidasas, mucinas, cristatinas. istaninas

igA secretorias, glicoproteinsa ricas en prolina.

Integridad de las mucosas Mucinas, electrolitos, agua

Lavadoflimpieza Agua

Amaortiguacion de acidos Bicarbonato, iones fosfato

Remineralizacién Calcio, fosfalo, staterina, Proteinas aniénicas

2.Funciones relativas a la degtucion y fonacion.

Preparacién del bolo alimenticio Agua, mucinas

Digestion Amilasas, lipasas, ribonucleasas, proleasas, agua.
rmucinasGustacion Agua gusiatita
Fonacién Agua, mucinas
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4.4.- OTROS FACTORES PROTECTORES DE LA SALIVA

La pelicula adquirida, es una capa de proteinas y lipidos que se forma
encima de las superficies dentarias minutos después de un pulido dental.
Esta capa sirve de barrera a la entrada de ciertos acidos a la superficie
dentaria y a la vez evita la salida de iones fosfato y calcio de la superficie

dentaria.

De los aminoacidos mas comunes en nuestras saliva, sélo la arginina y en
menor proporcion fa omitina, pueden ocacionar una subida significativa de
pH. También se conoce que un pequefo péptido de ia arginina, llamada
sialina, eleva ain mas el pH salival que cualquier aminoacido conocido.
También podemos mencionar la amilasa salival, metaloenzimasa calcica que
hidroliza velozmente los almidones de la dieta. Por ello contribuye a la

eliminacion de residuos de almiddn en ia cavidad bucal.

Es importante mencionar que fos productos finales derivados de la digestion
de los almidones son 80% maltosa y 20% glucosa, siendo ambos azucares

cariogénicos.

El efecto neto de la descomposicion de los almidones, su eliminacion y su
potencial cariogénico son objeto de estudic y se han relacionado de

desmineralizacion aunque en menor intensidad que los azucares.
El papel protector de la saliva cada vez se reconoce con mayor importancia.

Tanto sus beneficios como los de los fluoruros deben ir juntos como

coadyudantes en la prevencion de la caries. )
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5 GLANDULAS SALIVALES

s.1 Clasifieacion

Se localizan comptetamente en los tejidos de la cavidad bucal. Las porciones
secretorias liberan material que llega a la boca como saliva por una serie de
conductos. Segun esto puede clasificarse como glandulas con conductos o
exdcrinas. Otra base para la clasificacion incluye ef grado de destruccidn que
experimentan las céiulas en el proceso de liberacion de las secrecioﬁes. Si
hay poco o nigun deterioro se llama glandulas merocrinas; cuando hay
deterioro parcial, apécrina y cuando la destruccion es total haldcrina. Las
glandulas salivales son de tipo merderino, las glandulas mamarias y
sudoriparas del apécrino y las glandulas sebaceas del haldcrino, las
glandulas de ta cavidad bucal pueden clasificarse como serosas, mucosas o

seromucosas. Respecto al tamafio pueden ser principales o accesorios. )

5.2 Giandulas salivales principales.

Tres pares de glandulas salivales vacian sus secreciones en la cavidad
bucal: las parotidas, las submaxilares y las sublinguates. Estan localizadas
en forma bilateral en los cuadrantes posteroinferiores de la cara. '

Las glandulas parotidas son las mas grandes de todas. Estan localizadas en
las mejillas, al frente y un poco abajo el oido. Las secreciones se introducen
en el vestibulo bucal por el conducto secretor principal o conducto de

Stensen.
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La abertura del conducto se encuentra cerca del segundo molar inferior. Las
secreciones son complelamente serosas. Parénquima y conductillos
intercelulares, conductos estriados y celulas en cesta, conduclos secretores
y escretores tienen las relaciones arquitectonicas con tabigues, estroma,

tobulos y lobulillos que ya se describieron.

Las glandulas submaxilares tienen aproximadamente la mitad del tamaiio de
las parétidas. Desde debajo del maxilar inferior se extienden en el tejido del
surco sublingual. La abertura externa del conducto excretor principal esta
situada en una papila que se encuentra a lado del frenillo. La capsula esta
bien desarroliada, y sus ramas dividen a la glandula en lobulos y lobulilios.
Los acinos son en su mayor parte serosos puros (80%), el resto son células
mixtas mucosas y serosas. Las células sefosas de los acinos mixtos forman
terminales simples de las porciones secretorias finales de modo que son
raras las medias lunas serosas sobrepuestas. Tinciones especiales revelan
unas cuantas células seromucosas. Los conductos estriados son
notablemente mdas largos y mas ramificados que los de la pardtida. Los

conductos intercalados no se diferencian en longitud ni en ramificacién.

Las gtandulas sublinguales tiene aproximadamente el tamaiio y la forma de
una almendra. Estan orientadas verticalmente a lo largo de la linea media del
surco sublingual. Estan cubiertas por la mucosa del surco. El conducto
excretor (de Bartholin) se abre en la cavidad bucal por un orificio localizado
en una papila cerca del frenillo. La secrecion aungque mixta, es predominante

mente mucosa.
Los i6bulos delimitados por septos estan bien definidos, pero la capsula esta

dispuesta en forma tan laxa que en la mayor parie de las areas pierde su
identidad.
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La glandula sublingual difiere ademas de las otras glandutas principales en
que. 1) los acinos serosos puros son muy raros; 2) las cu_pulas Seromucosas
abundan: 3) los conductos intercalados tipicos no existén; 4) los conductos
estriados son pocos y estan eficientemente desarrollados, y 5) ia mayor
parte de los conductos son excretores y, por lo tanto se localizan en los

septos.

Los tObutos de fos acinas ramificados en forma profusa e irregular pueden
flevar medias luna seromucosas que quedan por encima de las terminales
mucosas. En lugar de conductos intercalados hay tubulos mucosos que
oscurecen los limites y la morfologia de las porciones secretorias

terminales.®

5.3 Giandulas salivales accesorias.

Se localizan en la pared mucosa de la cavidad buca!l y son por tanto
llamadas glandulas intrinsecas. Todas las regiones de la mucosa bucal,
excepto la de las encias y los segmentos anteriores del paladar duro
contienen glandulas en la lamina propia. Ademas, todas las glandulas
salivales accesorias son exclusiva o predominantemente mucosas, excepto
por una serie de glandulas asociadas a la lengua llamadas glandulas de Von
Ebner. Las secreciones de todas fluyen continuamente. Debido al tamafio de
las glandulas, no se encuentran capsulas y los compartimentos producidos
por septos de los grupos de acinos estan deficientemente definidos, si es
que estan presentes. Este es el caso particlular de las glandutas vestibulares
y palatinas. finalmente, ia composicion de los acinos y los conductos son las

mismas que se han dado en la descripcion general.
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5.4 Glandutas vestibulares

Comprenden tres grupos continuos: labiales, bucales (mejilas) vy
retromolares (detras y debajo de los dientes molares). Todas tienen masas
esféricas hechas de acinos que contienen células serosas y mucosas. Las
celulas en cesta se asocian a menudo con porciones finales y conductos

intercalados.

Los conductos excretores de todas se introducen a la mucosa bucal por
clavos epiteliales. Todas producen predominantemente secreciones
mucosas. Este grupo de glandulas se caracteriza por su cantidad y la
profundidad de su localizacion. Son muy numerosas cerca de la linea media
del labio pero se vuelven escasas cerca de la mejilla. En la mejilla ia cantidad
y el tamarios de las glandulas son mayores en las regiones posteriores. En
ios labios, las masas glandulares pueden ser tan superficiales que a menudo

pueden verse o sentirse.

5.5 Glindulas palatinas

También comprende tres grupos del paladar duro (regidon posterolateral del
paladar duro) del paladar blando ( paladar blando en su totalidad y Gvula) y
glosopalatinas. Su secreciones son totaimente mucosas y las medias lunas
son raras sino es que faltan.

Los conductos intercalados son cortos y poco notables, como los de las
glandulas vestibulares. Los elementos glandulares son mas numerosos en el

paladar duro, menos en el paladar blando y muy escasos en la uvula.
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En el paladar duro, algunas de las masas glandulares pueden estar aisladas
por colageno para formar seudolobulillos. Aqui los haces de colageno se

dirigen principalmente del epitelio al periostio.

5.6 Ghindulas linguales

Se distribuyen sobre el cuerpo de la lengua como glandulas de Bliandin-Nuhn
o glandulas linguales anteriores; sobre la raiz como las glandulas de Von
Ebner o glandulas linguales posteriores; y sobre el area amigdalina como
glandulas amigdalinas o glandulas posteniores profundas. Otro grupo due no
esta asociado directamente sino con su surco, es el de las glandulas

sublinguales.

Las glandulas de Blandin--Nuhn se localizan en el vientre de la lengua, en la
punta exactamente a lado de la linea media. Pueden extenderse hacia atras
hasta una distancias de 25 mm. Aunque sus acinos pueden sSer serosos,
mucosos o mixtos, las secreciones son mucosas en su mayor parte. Las
glandulas no son intrinsecas corrientes porque poseen una capsula con

ramas septales que forman lobulillos.

Los grupos mas posteriores y marginales practicamente son todos mucosos,
con células serosas o seromucosas dispuestas como medias lunas. Los
lobulillos de la punta estan compuestos de porciones finales tubulares con
células seromucosas. Las secreciones de las glandulas se colectan por3 05

conductos excretores que se abren en el surco, cerca del frenillo.

Las glandulas de Von Ebner se conocen como glandulas posteriores debido

a que se localizan en el tercio posterior {raiz) de la lengua.
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Las porciones secrelorias inales son segimentos tubulares ramificados de las

glandulas y secreciones son serosas puras.

Los conductos no estan bien desarrollados. La mayor parte de las
secreciones se vacian en los canales que rodean a las papilas
circunvaladas. Algunos conductos excretores se abren en el dorso de la

lengua.

Estas glandulas tienden a limpiar jos canales de desechos mediante
corriente de liquido sino también propeicionar un medio liquido para percibir

e! sabor de los alimentos.

Las glandulas amigdalinas son mucosas puras. Estan situadas mas
profundamente en la raiz de la lengua que las glandulas de Von Ebner. Sus
conductos excretores se vacian en las criptas de las amigdalas linguales

proporcionando una accion limpiadora.

5.7 Glandulas sublinguales

Comprenden de ocho a veinte glandulas separadas que varian
considerablemente en tamano y forma. Se localizan en la mucosa del surco
sublingual, cerca de las glandulas extrinsecas submaxilares y sublinguales.
Aungue hay septos, lobulillos y acinos con sus conductos asociados, sus
organizacion no es siempre consistente. La mayor parte de las unidades
secretorias son tubulares ramificadas. Predominan los acinos mucosos
puros. Aunque cada una de las glandulas sublinguales tienen un conducto
excretor principal, la abertura a la boca pueden compartirla con una glandula

vecina intrinseca o extrinseca
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5.8 NEUTRALIEZACION Y AMORTIGUACION DI ACHIOS (CAPACIDAD
BUFFER)

Aunque los efectos antes descritos de la saliva explican parcialmente su
funcidn en reducir ta formacion de la placa dental, y por ende de la caries
dental, vemos efectos dramaticos que dependen de la propiedad de
neutralizacién y amortiguacion de acidos de la saliva. Estas propiedades se
deben principalmente al sistema bicarbonato. El sistema bicarbonato es bajo
en la safiva no estimulada y aumenta a medida que la saliva es estirqulada.
Junto a ello, el pH y la capacidad amortiguadora aumenta de manera

dramatica .

Adicionalmente, en la saliva secretamos urea constantemente, existiendo
microorganismos de la placa dental, el haemosphilus. que la descomponen
en productos nitrogenados, amoniaco y dioxido de carbono. Este amoniaco

también actia como amortiguador.

La ingesta de azlcares causa una baja de pH en la placa dental. Cuando la
saliva es desviada externamente de fa cavidad bucal con métodos de
canulfacion de los ductos excretores, la caida de pH en la placa dental al

ingerir azdcares es mayor que cuando existe saliva presente.
Sin embargo, si luego de la ingesta de azicares estimufamos el flujo salival
masticando cera de parafina o queso, hay una inmediata y dramatica subida

en el pH y una baja en los niveles de acido lactico en |la placa dental.

Efectos similares son cbservados con gomas de mascar sin azucar e incluso

con las que contienen azucar.
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Las placas dentales de pacientes caries resistentes y caries susceptibles
responden de maneras similares al cambio en ingesta de azucares ; pero el
nivel de estas respuestas es distinto. En la placa dental del individuo

caries.!®

5.9 Estimulacién local

Masticar gomas de mascar, substancias inertes como cera de parafina o
chupar objetos sélidos como la semilla de un durazno son mordidas eficaces
para estimular el flujo salival La desventaja es la frecuencia con la que el
paciente debe realizar éstas acciones. A veces la resequedad de la boca
regresa con mayor vefocidad. Muchas personas utilizan caramelos citricos
para estimular [a secrecion salival, pero, es conocido que su uso frecuente

puede desmineralizar los tejidos del diente. ©
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6 FETIOLOGIA DE LA CARIES

En la actualidad . el Streptococcus Mutans ocupa un papel dominante en la
investigacion microbiolégica de la caries. por lo tanto, se pone énfasis en las
caracteristicas metabélicas que permiten Unicamente a este grupo de
microorganismos desempediar un papel cardinal en la etiolagia de la caries
(7

La teoria acerca de acerca de la formacion de la caries actualmente
aceptada por la mayoria de los investigadores es la conocida como teoria de

descalcificacion acida, mencionada por primera vez a finales del siglo XIX ®

La etiologia de la caries obedece sobre todo a fines practicos. El
conocimiento de las relaciones causales facilita la comprencién de la cadena
de acontecimientos que lleva a la formacion de lesiones cariosas que
precisan tratamiento. El conocimiento de estas causas es la clave que

permite controlar el problema de la caries.

Con los conocim-ientos adecuados,la cadena causal de los factores
patologicos puede interrumpirse eficazmente en un determinade punto e
incluso en mas de uno. Asi, segun los Ultimos conocimientos, no se trataria
tanto de proteger fas estructuras intactas (profitaxis primaria) como de
intervenir terapeuticamente sobre las alteraciones del equilibrio local de la
cavidad bucal, por ejemplo corrigiendo las desmineralizaciones que se
producen a diario mediante te la mejora de la remineralizacion del esmalte.

Hasta ahora, siempre se hablaba en estos casos de profilaxis (primaria), y en
la practica probablemente seguira siendo asi durante un cierto tiempo. Sin

embargo, las consideraciones mas recientes sobre el mecanismo de
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produccion de las lesiones carinsas acabaran por proparcionar nuevas

definiciones sobre algunos conceptos importantes.

Por lo general, se entiende por “control del problema de la caries™ no sodlo la
profilaxis primaria que se ha venido haciendo hasta ahora en ninos y
adolescentes, sino también la proteccion frente a la caries radicular tras la
periodontitis y el tratamiento periodontal o de la involucion expontanea. Ni
siquiera el campo de fa profilaxis secundaria, es decir, la proteccion frente a
las segundas lesiones después del tratamiento conservador y protesico,
supone el limite de las posibilidades que ofrece el conocimiento en

profundidad del origen de {a caries.

En cuanto a las aplicaciones preventivas, ef conocimiento de los origenes de
fa caries abre nuevas posibilidades de tratamiento, no sélo en que se refiere
al tratamiento conservador precoz mediante preparacion y obturacién, sino
también mediante nuevos conceptos de tratamiento basados en un mejor
diagnéstico de las lesiones cariosas iniciales y en la correcta valoracion de

los factores de riesgos.

Este concepto se caracteriza por nuevos objetivos e ideas, que no sdlo
abarcan el campo tradicional de la profilaxis, sino que van dirigidos a un
mejor diagnostico, a la remineralizacién de las pequefas lesiones del

esmalte. @

6.1 CARIES DENTAL

Concepto:
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ta caries dental es una de las enfermedades infecciosas de mayor
prevalencia en el hombre, ésta enfermedad continua manteniéndose como

uno de los principales problemas de salud publica a nivel mundial.

La caries dental ha sido definida como la destruccion localizada de los
tejidos duros del diente por ta accion bacteriana. Schuster en 1980 propone
que ia caries dental se refiere a la enfermedad en la cual los tejidos duros del

diente son modificados y eventualmente disugito.

Otros autores ta definen como la descomposicién molecular de los tejidos
duros del diente que involucra un proceso histoquimico y bacteriano, en cual
termina con descalcificacion y disolucién progresiva de los materiales

inorganicos y desintegracion de su matriz organica.

6.2 TRIADA DE KEYES:

Nos dice que la caries es una enfermedad multifactorial en la que existe

interaccion de tres factores principales.

El huésped particularmente ( la saliva y los dientes), la microflora, y el
sustrato ( la dieta ). Graficamente lo representd con tres circulos que se
solapan entre si. Para que se forme una caries es necesario que las
condiciones de cada parametro sean favorables, es decir, para que haya
caries debe haber un huésped susceptible, una flora cariogénica y un
sustrato apropiade que deberd estar presente durante un periodo
determinado. Fig 7

Posteriormente fue adicionado un nuevo factor: el tiempo, gue permitio

esclarecer de una forma mas precisa la formacion de la caries dental. Fig 8

(5)
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HU ESPEq MICR\OORGANISM
o5

Fig 7 Representacion diagramatica segun Keyes en 1962

MICROORGANISM

C=CARIES.

Fig 8. Representacion diagramatica con un nuevo factor que es el tiempo.'®’

(Tomado de, Atlas de profilaxis de la caries y tratamiento conservador

de Peter R. Edit, Salvat).

42




7 DIETA:

Factor muy importante en caries dental, ya que desempefia un papel central.
Observaciones han demostrado claramente la relacion en el consumo de
hidratos de carbono y |a alta actividad cariogénica, los efectos locales de la
dieta sobre el metabolismo de la placa cuya produccion de acido se
considera que son mas importantes para la caries y sobre el desarrolio del
diente y la composicion de la saliva, sin embargo ambos efectos tienen que

tomarse en cuenta ™

7.1 CARIES Y DIETA

La composicion y la calidad de la dieta, asi como la frecuencia de la ingesta,
no solo tiene efectos sobre los procesos.metabdlicos en intestino y en los
liquidos corporales, sino que tambien producen efectos colaterales sobre 1a

cavidad bucal.

Desde el punto de vista odontologico, estos efectos son mucho mas
importantes que la influencia sistematica de la dieta, aunque el
mantenimiento de una dieta completa sobre todo de un aporte optimo dé
flior también es significativo para el desarrolio y mantenimiento de la salud
dental. La capa protectora de esmalte de los dientes solo esta sometida a los
influjos sistémicos durante los pocos afios que dura su fase de formacion,
hasta que se produce la erupcion de los dientes. Sin embargo, tanto el
esmalte como el resto del diente estan sometidos durante toda la vida a

fuerzas locales fundamentales destructivas.

43




Puede producirse alteraciones en el desarrolio infantil de la dentina debidas
a la influencia de la dieta, aunque dichas alteraciones se reflejan de casi
exclusiva como modificaciones morfologicas en la microestructura de los
componentes del diente y pasan inadvertidas. Su importancia en cuanto a la
incidencia de la caries es reducida. Los dientes desarrollados si la dieta es
deficitaria, pueden permanecer sanos, tal como se ha podido demostrar en
regiones donde el hambre es endémica: por otra parte otras denticiones
desarrolladas en condiciones dietéticas optimas en Ips paises
industrializados pueden presentar un importante nimero de caries cuando

los factores patogénicos son lo suficiente intensos,

En estos casos, se trata de los efectos colaterales de la alimentacion a nivel
local, sobre todo del frecuente aporte de azicares, que se convierten en
acidos desmineralizadores por accién de las bacterias de la placa dental. Si
se compara la importancia de las influencias genéticas y dietéticas durante la
formacion de los dientes con los efectos colaterales locales, posteruptivos,
de los factores dietéticos, se observa que estos Ultimos son decisivos para la

salud o deterioro de los componentes dentales.

7.2 Cariogenicidad de los diferentes azdcarces

En principio, todos los mone y disacaridos, es decir, los faciimente solubles,
pueden ser asimilados por las bacterias de !a placa y convertidos en acidos
por la via de glucdlisis. Dentro de éste grupe de azucares la variacion de la
estructura quimica de unas moléculas a otras tiene una influencia
relativamente pequefa sobre la cariogenicidad, aunque algunos
experimentos con animales indican que la maltosa, 1a fructosa y sobre todo

la lactosa son algo menos cariogénicas que la sacarosa.
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Sin embargo, la lactosa tampoco se puede describir como * protectora
dental”; cada vez son mas numerosos los informes sobre la incidencia de
caries en los ninos a los que se mantiene durante demasiado tiempo la
lactancia y en lo que la mayoria de las veces la frecuencia de las tomas es

alta.

A pesar de {o peligroso que resulta el té azucarado para los nifios, la °caries
por té azucarada” no es la (nica amenaza que pesa sobre su denticion. En
principio todos los mono sacaridos a concentraciones altas constifuyen
sustratos disponibles para las bacterias de la placa, por lo que son

fuertemente cariogénicos.

Regulacién del metabolismo de los azicares en los Streptococcus a un exceso de

azucar.

Debemos dejar de lado la denuncia de Newbrun haciendc de la sacarosa fa
principal culpable aungue no la unica; ello es asi por que la sacarosa {azlcar
de la remolacha y la cafa) es el azicar con mayor presencia en la dieta
humana de ios paises desarrollados. Si éste puesto lo ocupara, por ejemplo,
ia glucosa, es probable gque la incidencia de caries no fuera menor que la
que existe actuaimente. Mientras que entre los diferentes azicares solo
existen diferencia de grado en cuanto a fermentabilidad, si hay grandes

diferencia en cuanto a cariogenicidad entre ios diferentes carbohidratos. ¥

Baja cariogenicidad del almidon v los substitutos del azicar
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Fundamenlalmente del grupo de los hexosa-alcoholes y pentosa-alcoholes,
de los que son protolipos el sorbilol y xifitol, poseen una cariogenicidad

escasa o nula, aunque !o cierlo es que apenas pueden ser degradados.

Los edulcorantes artificiales, como el ciclamato y asparmato, que no se
relacionan quimicamente con los azacares, no pueden degradarse ni son

cariogénicos en ab-soluto.

£s interesante constatar que las féculas, a pesar de ser polimeros de la
glucosa, son poco cariogenicos. El significado de éstos hechos para el

asesoramiento dietético en la practica resulta extremadamente importante.

Los carbohidratos no glucidos contenidos en las fecutas vegetales estan muy
extendidos como fuente alimentaria, sobre todo en paises en desarrclio,
aunque o estan los paises in-dustrializados donde desempefian un papel
importante. La baja incidencia de caries en las regiones con dieta deficiente
puede darse, no solo a la falta de azucares sino a la baja frecuencia de ia
ingesta. Por otra parte, la menor incidencia de caries después de una dieta
de guerra que contiene una cantidad total de carbohidratos mayor que la
seguida antes y después de la guera, demuestra que, a pesar de! alto
consumo de féculas la incidencia de caries puede disminuir solo con que el

consumo de azucar sea bajo.

7.3 Concentracion de azicar y cariogenicidad

De las investigaciones realizadas sobre la capacidad de adaptacion y
seleccion de las bactleria se puede deducir que el aumento ‘de la

concentracion de azlcares Heva a un incremento en la produccion de acidos.

Los experimentos con ratas por Hefti y Schmid muestran que la
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cariogenicidad aumenta cuando lo hace la concentracion de azucares en la
dieta. El mayor incremento en la incidencia de caries se observa cuando la

concentracion de azicar supera el 20% .

Esta barrera rara vez se alcanza en los alimentos naturales {excepto la miel
y frutos secos ya que contienen un 60-80% de azucar). La formacion de
placa tras la ingesta de fruta fresca no es a veces demasiado marcada. Se
explica asi 1a escasa cariogenicidad de la dieta vegetariana. Sucede ademas

que la fruta y 1a verdura en crudo no se adhiere. @

7.4 lngesta frecuente de azicar como causa de caries

Cualquier ingesta de carbohidratos induce una disminucion del pH de una
media hora sobre la superficie dental recubierta por placa; la suma de éstos
intervalos de tiempo en lo que el esmalte desmineraliza aumenta con la

frecuencia de la ingesta.

7.5 Componentes de los alimentos inductores de caries:

E! potencial cariogénico de los alimentos esta relacionado con el contenido
del azicar y dei almidon, estos pueden ser fermentados a acidos por las
bacterias de ia placa e influir en la cantidad y calidad de las agregaciones
sobre los dientes.

La sacarosa ha sido llamada el archicriminal de la caries, ya gue es la unica
porque es el sustrato para la produccion de polisacaridos extracelulares
almacenables, y estara presente en caramelos, pasteles, mermeladas, frutas

secas, bebidas y una gran variedad que contienen sacarosa. &
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8 ADQUISICION DE STREPTCCOCCUS

El Streptococcus Mutans requiere la presencia del tejido duro, no
descamativo para su colonizacion, la principal fuente de esta bacteria en los
nifos es a partir de la saliva de las madres, por eso es necesario educar a
las madres durante el embarazo. Es posible que las bacterias responsables
de iniciar &! proceso carioso, tas mismas de una lesion ya bien establecida.
Evidencias indirectas han sugerido que la sucesion bacteriana puede ocurrir

durante el desarrollo de la caries dental. (5)

8.1 Streptococcus mutans:

Patogenicidad a parte de la caries dental

£1 cual ha sido sedalado como el agente etiologico de la caries dental, se
asemeja tanto a los enterococos, crecen en presencia de 40% de bilis, e

hidrolizan la esculina.

En las cajas de agar mitis-salivarius anaerbbicas, Streptococcus mutans
crecen a 37° C como colonias duras, coherente parecidas a una frambuesa,
altamente refregtiles, elevadas, que se adhieren a la superficie de agar, y
varian en tamafo desde 0.5 a 1-0 milimetros de diametro. Algunas veces
presentan una gota de polisacarido extracelutar brillanle en la parte superior
o a un lado de efios. £l crecimiento scbre las cajas no es abundante; las
colonias tienden a crecer hacia el interior del agar, y no es muy frecuente la

formacién del ge! alrededor de las colonias.
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En las cajas con agar sangre es normalmente en tipo y hemolitico ., después
de 24 a 48 horas se transforma en hemolitco «, pero se ha observado que

unas pocas cepas producen hemdlisis 5.

Aunque se usa con frecuencia el agar mitis salivarius para aislar
Streptococcus mutans, el medio liempo a inhibirse el crecimiento de ciertas
cepas, probablemente debido a la concentracion relativamente alta del azul

de tripano presente.

Para aislar a este streptococo de las muestras clinicas parece mas
adecuado un medio selectivo y diferencial recientemente desarroliado (MSFA

agar), que una fucsina basica y acida de sodio.

El crecimiento de Streptococcus mutans es mas abundante
anaercbicamente en presencia de 5% de CO, y de 95% de nitrégeno que
aercbicamente. Sus requerimientos nutricionales para el crecimiento
relativamente simple, lo cual es un punto que puede darle una ventaja
ecologica sobre Streptococcus sanguis para formar colonias en la cavidad
bucal. En el crecimiento anaerdbico, Streptococcus mutans usan el
amoniaco como la Gnica fuente de nitrégeno. En los cultivos anaerodbicos, los
productos de fermentacion de la glucosa incluyen lactato, acetato, etanol y
formato y acetarina en los cultivos aerobicos. A diferencia de lo que sucede
con |la mayer parte de los otros Streptococcus bucales todas las cepas de

Streptococcus mutans fermentan manitol y solitol.
Los fenotipos de Streptococcus mutans son bastante homogéneos, lo cual

se ha hecho evidente mediante el anafisis basados en la taxonomia

numerica.
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Los criteries principales que permiten la identificacion de la especie son la
falla para hidrolizar el hipurato, la formacién de depédsitos gelatinosos de
glucano en caldo de sacarosa al 5%, y la formacién de acido en caido de

manitol.

La pared celular de Streptococcus mutans consta de 6.8% de proteinas,
8.9% de acido teicoico glicerol, 33.6% de polisacarido no peptidoglucano y

49.9% de peptidoglucano.

Esta especie contiene una cantidad de antigenos cuyos componentes
principales se han clasificado de la a hasta g. Los antigenos menores se
demuestran con mas facilidad con una técnica de microplaca mas que con
los métodos comunes inmunonoelectroforéticos. Algunas cepas de
Streptococcus mutans producen antigenos de tipo lancefield que reacciona
con el antisuero del grupo E o estan relacionados con los antigenos de
Streptococcus salivarius. Sin embargo no se ha obtenido una ventaja clinica
importante a partir de hecho que el Streptococcus mutans varia
antigénicamente. Tal vez aparezca alguna ventaja en los estudios

epidemiologicos si se toma en consideracién las variaciones antigénicas.®

51




9 LACTOBACILLUS

Generalmente en la boca con dientes sin caries no se encueniran los
tactobacilos. Los intentos para introducir este microorganismo en la boca de
individuos de caries mediante inocuiacion no han tenido éxito, to cual que en
estos sujetos no existen condiciones favorables para la instalacion de dicho

microorganismao.

Cuando grupos de sujetos con indice allo de canes y numerosos
Lactobacillus son sometidos a dietas tipo Becks, donde la cantidad de
carbohidrato es reducida moderadamente, el ndmero de lactobacillos
disminuye rapidamente y después aumenta al volver la cantidad de

carbohidratos a su nivel original.

Cuando los carbohidratos son reducido drasticamente como en la dieta de
Jay, algunos sujetos cuyos recuentos de Lactobacillus caen a cero o a
niveles muy bajos, no vuelven a presentar niveles altos durante por lo menos
6 meses. Estos puede ser porque los individuos con recuentos bajos siguen
evitando el consumo de carbohidratos, o porque en la boca les aparecen
condiciones que no favorecen la reinstalacion de este microorganismo.
También existe la posibilidad, aunque poco probable de que no haya

ocurrido contacto ni reinfeccion con los Lactobacillus.
Si fas condiciones en la boca son modificadas de tal suerte que aumenta la

retencion de los carbohidratos ingeridos, entonces y sin ningin cambio en la

dieta se observara un aumento en el nimero de Lactobacillus.

52




Por ejemplo, en las bocas sin dientes no hay practicamente lugares donde
pudieran quedar retenidos los carbohidrato y los recuentos de Lactobacillus
son muy bajos o nulos. Una vez que erupcionan los dientes, como en los
nifios o una vez colocada una dentadura artificial, como en el aduito sin
dientes, la presencia de dientes proporciona lugares de retencion para los
carbohidratos dietéticos, y los recuentos de Lactobacillus aumentan

rapidamente.

Cuando en la boca hay caries abiertas la lesion proporciona lugares de
retencién para los carbohidratos dietéticos y, por consiguiente, el numero de
lactobacilos es alto. Sin embargo, una vez eliminados estos sitios de
retencion mediante restauracion, la cantidad de Lactobaciltus disminuye. Los
recuentos de Lactobacillus obtenidos en personas que viven en regiones de
poca fluorizacion son mas altos que ios sujetos de regiones donde el
contenido de fluoruro en el agua es optimo. Generalmente los recuentos
altos son atribuidos a la presencia de mas cavidadeé y. por tanto de mas

sitios de retencién . @
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10 MEDIDAS PREVENTIVAS

10.1 Estimulos salivales

El uso constante de goma de mascar sin azdcar estimula la produccion de
saliva, permitiendo que las sales de fosfato y calcio se depositen en las
lesiones de caries, estabilizandolas desviando ta reaccion a favor del
proceso de remineralizacion . La evidencia clinica acumulada, sialoquimica,
microbiologia, sugiere que el Xylitol, como un endulzante naturai de tipo
penitol, es mas efectivo para prevenir la caries que otros sustitutos de azucar
como el sorbitol, aspartame, etc. El uso de goma de mascar o pastilias con
Xylitol pueden considerarse como un metodo adicional altamente beneficioso

en la prevencion y estabilizacion de caries en todos los grupos de edades.®

Fig 9 Prevencion y proteccion para los dientes
(Tomado de Atlas de profilaxis de la caries y tratamiento conservador

de Petter R. E.dit.salva{)

10.2 La importancia de uso de deatrificos con flior.
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El fiior es especialmente efeclivo a nivel local { 1dpico ) sobre el diente en
bajas concentraciones, aplicado de manera regular. El flior es un agente
bactericida altamente efectivo y modifican e ambiente bucal para favorecer
la remineralizacion. Los dentrificos son un vehiculo ideal para su

aplicacion.®

El odontdlogo debe contribuir con el paciente y ser guia en sus habilos
nutricionales, con una dieta balanceada y variada que incluyan a los cuatro
grupos principates de alimentos y con una disminucion del consumo de
azicares entre las comidas podemos lograr un deceso significativo en la
incidencia de caries de la poblacién, tenemos que tomar en cuenla que para
lograr una maxima aceptacion y cooperacion del paciente con la dieta
prescrita, hay que tener presentes sus habitos nutricionales actuales, para
luego adaptar la nueva dieta a la rutina diaria y forma de vida de la persona.
El tiempo empleado por el profesional en educar al paciente acerca de {a
relacion de su dieta diaria con fa caries dental, es una actividad que conlleva
de haber controlado uno de los factores de mayor importancia en la etiologia

de infeccion y la salud bucai del paciente.®

10.3 PREVENCION DE LA CARIES

10.4 Fluoruros tépicos.

£l propésito de la terapettica con fluoruro tépico es depositar este anion en
la capa superficial del esmalte para formar fluoropatita, para que disminuya

la susceptibilidad del tejido a la caries.



Ca,o (OH MRGY), + 2F Ca, F{PO,), + 20H

Hidroxiapatita Fluoropatita

Los mecanismos por tos cuales ef fluoruro reduce la caries son complejas
pero se pueden expresai de la siguiente manera: hacer al esmaite mas

resistente a la disolucién por acido.

Bajo la influencia del fluoruro: 1) se forman cristales mas grandes, con
menos inperfecciones esto estabiliza la red y presenta una area superficial
menor por unidad de volumen para las disoluciones; 2) el esmalte tiene un
contenido menor de carbonato, por fo tanto, su solubilidad es menor; 3)
ocurre reprecipitacion de fosfato de caicio y el fluoruro favorece su

cristalizaciéon en forma de apatita.

Se afirma que la velocidad inicial de la disolucion de ia hidroxiapatita es la
misma que la de la fluoropatita sin embargo, la formacién subsecuente de
precipitado secundario, como fluoruro de calcio sobre la superficie de los
cristales de esmalte reduce la velocidad de difusidn de los iones hidrogeno y
del acido no disociado hacia los cristales, por lo tanto reduce su indice de

solucion.®

10.5 Dentrificos con fluorure

Debido a que un gran volumen de la poblfacion utiliza dentrificos junto con e
cepillado de los dientes, ia incorporacion del floururo a aquellos es un

enfoque logico y practico al problema de aplicar fluoruros tépicos a un gran
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nomero de personas. Se han hechos numerosos estudios utilizando
dentrificos con fluoruro.

Puede concluirse que tas diversas formulas que contienen fluoruro estanoso,
fluoruro de sodio o monofluoro fosfato sodico, tienen propiedades

anticariosas y reduce la caries de 15 a 30 %.

10.6 Barnices con Fluoruro

En afos reciente se han producido barices que contienen fluoruro en un
intento para conservar el ion en contacto intimo con la superficie del esmalte
por periodos mas prolongados que los que se obtienen con las aplicaciones
convencionales. En un estudio realizado en un periodonto de 15 meses se
encontré una reduccion de 30% en el incremento de la caries entre los
grupos de prueba y control. El barniz produjo 2.26% de fluoruro disponible y
se establecié que era notablemente tolerable al agua y de moedo que podia

cubrir dientes himedos.®

10.7 La utilizacion de sellante de puntes y fisuras

Los sellantes en los dltimos afos han ganado popularidad como
procedimiento de prevencion, siempre y cuando se apliquen en casos
adecuados. Los sellantes deben colocarse en aquellos pacientes que se
encuentran con un alto riesgo de caries dental: La anatomia de la fisura
determina la facilidad con que los microorganismos y sus acidos pueden

quedar atrapados en ella y por tanto aumenta el potencial cariogenico.
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Existen diferentes sellanrtes para ser usados como sellantes: como sellantes
convencionales con fluor, vidrios ionoméricos y resinas hibridas, siempre se
prefiere el uso de materiales fotocurados por favorecer la velocidad del
procedimiento.

Mdltiples autores han sefialados que la aplicacion de un sellante de puntos y
fisuras en lesicnes inci\pienles de caries tienen un efecto dramatico en la
reduccion de la flora bacteriana y actividad metabolica de Ia lesion cariosa a
niveles que es imposible que la caries progrese, siempre y cuando et sellado
permanezca intacto; por lo tanto, el sellante puede ser considerado un
tratamiento terapéutico en una fisura de esmalte, en caries incipientes de

dentina u en el manejo de caries de figuras cuestionables.

En caso de seillantes en puntos y fisuras Elderton representa un caso
especial. Ello es debido a que el diagnostico clinico en estas zonas del

diente es poco confiable.
Las tres situaciones fundamentales que podemos conseguir en una fisura

son: 1) fisura sin caries; 2) fisura con actividad de caries cuestionables ©

incipiente; 3) fisuras con caries.
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11 EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL ¥

Analiza la distribucién y gravedad de la enfermedad en grupos de individuos.
El epidemidlogo registra y presenta datos sobre las manifestaciones de
destruccion de tejido, causada por la enfermedad. El efecto de las medidas
preventivas ha sido probado en ensayos clinicas, empleando técnicas

epidemiologicas.

Los planificadores de salud dental necesitan informacion sobre la
prevalencia de la caries dental en la poblacion, antes de recomendar
medidas preventivas y curativas. La vigilancia continua del estado de la
enfermedad durante el funcionamiento de un programa de caries asegura la
maxima eficacia de la inversién de recursos. Es por tanto, importante que el
odontélogo sea capaz de entender y evaluar clinicamente los trabajos

epidemidlogos.

11.1 Prevalencia:

La caries dental existe en todo el mundo, pero su prevalencia y gravedad
varia en diferentes poblaciones. En alguna personas es posible que solo
pocos dientes muestren signos de caries, mientras en otros la mayoria de la
denticion puede estar destruida en una epoca temprana de la vida. La caries
de la fisura es el hallazgo mas comun en grupos con caries reducida,
mientras que las lesiones extensas en las superficies libres lisas aparecen
precozmente en poblaciones con alta proporcién de caries. Durante el sigo

X1X el mundo se encontro con un crecimiento del problema de 1a caries que
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continué en la primera parte de este siglo. En la dltima década se ha

observado una definida declinacion.

En cambio, los paises en desarrollo han disfrutado de una prevalencia de la
caries extremadamente baja hasta hace poco tiempo. Sin embargo varios
trabajos indican que el problema de la caries estd actualmente emergiendo
rapidamente en muchos de estos paises, ya que varios de ellos usan el
azucar como fuente de energia.
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11.2 Dinamica del desarrolio de 1a caries

Todas las enfermedades varian respecto a la actividad y grado de
destruccion histica. Esto es particularmente manifiesto en la caries, por que
la destruccion mas alla de un cierto estadio, es irreversible, y porque las
diferencias piezas o superficies dentales tienen distinta tendencia a ser
afectadas. Esto Oltimo es debido a diferencias en la anatomia, la cual crea
variaciones en los ambientes locales, tan decisivos para el desarrollo de ias
lesiones careadas. En consecuencia, diversos dientes de aun diferentes
localizaciones en el misma diente desarralian lesiones a diferente velocidad.
El nomero de dientes afectados a cierta edad estd relacionado con [a
gravedad de los ataques de la caries 0 1a actividad de la enfermedad. En
otras palabras e | patrén de la caries en un individuo indica et estimulo

cariogénico al que a estado sujeto.

41.3 Secuencia de los ataques

En las personas con caries activa, los dientes son atacados tan como
aparecen en la cavidad oral. Un factor decisivo es el estabiecimiento de la
placa cariogénica. Este se producird con mayor facilidad en las areas de
estancamiento como las fisuras, que consecuentemente revela los primeros
signos de caries. Las proximas areas de riesgo son las superficies
proximales. Estas lesiones no se observan facilmente, y casi siempre seran
detectadas en un estadio relativamente tardio. En los grupos con caries
activa la formacion de la placa en las superficies libres lisa pueden conducir
a bandas de descalcificacion a lo largo de los margenes gingivales
inmediatamente después de la erupcion de! diente. La erupcion de los

dientes y el establecimiento de areas de retencion da por resultado unos
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patrones caracteristicos de ataque de la caries para diferentes grupos de

edad.

En nifics la erupcion del diente origina periodos de caries activa. La
anatomia del diente, la retraccion gingival y la reconstruccion protésica son

de gran importancia para la iniciacion de la caries en los adultos.

11.4 Iniciacion y progresion de la caries

Las grandes lesiones de caries han sido siempre pequenas o incidentes en
algunos estadios mas precoces. Por otro lado las lesiones pequenas no se
desarrollaran necesariamente en otras mas grandes. Las lesiones de
“mancha blanca” o desmineralizacion sin cavitacién son los primeros signos
clinicos y epidimiologicos de ia caries. A fin de seguir el desarroilo de la
enfermedad a través del tiempo, debe distinguirse entre la iniciacion y su
progresién, La iniciacion es el desarrollo de nuevas lesiones. Esta
produccién es cualificada por el nimero de nuevas lesiones desarrolladas en
un cierto periodo de tiempo, expresado como incremento de la caries ©
incidencia. Ei registro de la progresion de las lesiones requiere de algunas

medidas del tamano, a fin de reconocer sus alteraciones.

11.5 Susceptibilidad del diente y la superficie

En las sociedades actuales, las superficies oclusales de los molares tienden
a carearse durante los primeros 1-3 anos después de la erupcién. Si hay un
surco vestibular en el moral inferior o un surco o fisura palatinos en el moral
superior tienden a carearse durante el mismo tiempo. Por regla general,

tomando en cuenta todas las superficies, los molares inferiores son mas
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susceptibles que sus equivalentes superiores, y los primero molares son mas

susceptibles que los segundos.

Los terceros molares son tan variables con respecto al tiempo de erupcion
mineralizacion y morfologia. Los segundo premolares tienen casi la misma
susceptibilidad que 1os segundo molares, y hay poca diferencia entre fos
inferiores y los superiores, sin embargo aparece una diferencia que llama la
atencion en los primeros premolares, puesto que los inferiores son
definitivamente menos susceptibles que los superiores. El mismo patrdn
aparece en el frente anterior, donde los dientes superiores son
moderadamente susceptibles y Ios inferiores son menos en la denticion

integra.

Esta probablemente relacionado con su anatomia y su posicion, cercana al
orificio de salida de las glandulas salivales su maxilar y sublingual. Los
incisivos inferiores no tienen surcos ni fisuras, y sus areas de contacto
proximal son pequefas y su curvatura no favorece la acumulacion de la
placa. Sobre una superficie base, el gradiente de susceptibilidad es mas
complicado. Si el estimulo cariogénico es suficientemente fuerte se formaran
las lesiones proximales en los molares, premolares y dientes anteriores
superiores. La caries en las superficies libres lisas, o la caries del esmalte
gingival se toma generalmente como un signo de actividad de la caries. Este
tipo de lesion deberia ser claramente distinguida de ia caries en surcos y
fisuras o de la misma superficie, dado que dichos tipos reflejan diferentes
actividades de caries y posiblemente diferente etiologia. Las ultimas
superficies que llegan a cariarse son las superficies vestibulo lingual de los
dientes anteriores, particularmente los inferiores, también las cuspides y los
borde incisales pueden desarrollar caries primarias.

11.6 Caries secundaria
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O recurrente esta ligada en gran parte a las reconstrucciones defectuosas y
poco adecuadas, particularmente a lo largo del margen gingival. Esto es
particularmente con respecto a las grandes reconstrucciones en que el valor

del examen con rayos X es limitado.

11.7 Cuantificacion de los datos de la caries

Prevalencia individual

El niamero de individuos en una poblacién con caries o sin ella es una
medida de la prevalencia de la enfermedad. Proporcionara informacion que
descrimina mas las diferencias en la gravedad de la enfermedad o en la

velocidad de la acumulacion de los sintomas .
11.8 indice CPO

Una medida verdadera de la cantidad total de los sintomas de caries
acumulados solo puede ser obtenida teniendo en cuenta tanto las lesiones
presentes y tratadas como las lesiones eliminadas, si han sido tratadas por
extraccion y obturacién tienen menos interés. El principio de la suma de los
signos en la caries previos y presentes es la idea basica que hay detras del
sistema CPO, tan ampliamente usado y aceptado en la epidemiologia de

caries.

Dientes Perdidos.

En el diagnostico de caries, solo dientes perdido debido a la caries deben ser
incluidos

Obturaciones

Las obturaciones metalicas san relativamente faciles de diagnosticar.
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Progresion de las lesiones

Hasta ahora se ha estudiado la presencia o ausencia de lesiones o el
tratamiento. E{ hecho que lenga que decidirse un limite inferior; debido a las
limitaciones de las técnicas de examen. La progresion o remineralizacion de
las lesiones se hace evidente por la transicién de una categoria a otra. 5i se
excluyen de los calculos las lesiones iniciales puede reducirse el error
experimental, dado que la duda principal radica en ese tipo de lesiones. Por
otro lado, la iniciacion y el desarrollo precoz de las lesiones es de mayor
interés etiologico y preventivo que la progresion de las cavidades. El
progreso en el campo del diagnostico de la lesiones precoces es, por tanto,

un campo particularmente importante.

Registro de las lesiones de caries

Tipo de examen

En los examenes de clasificacion que intentan establecer si la enfermedad
esta presente o no, puede ser util la zona y la luz ambiente. La presencia o
ausencia de uno o mas dientes cariados proporciona, a veces, suficiente
informacion. El usd de rayos X mejorara enormemente el examen pero habra
siempre una diferencia entre ei examen a grupo y el que se hace en la

clinica dental.

Es importante recordar que el examen no revela todas las lesiones
presentes. Las lesiones de Ia caries liene que haber alcanzado cierlo estadio
para poder ser detecladas. Este nivel es, sin embargo dependiendo de la
técnica del examen elegido y de los criterios diagnosticos de caries

seleccionados.
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11.10 Técnica de examen

Examen clinico

A fin de mantener la uniformidad de los examenes las condiciones fisicas
deberia estandizarse, la posicion del sujeto y del examinader debe estar
claramente definida. Algunos investigadores prefieren colocar al paciente en
posicion horizontal, dado que esto asegura que ia cabeza se encuentre
siempre en la misma posicién. Son de gran importancia una fuente luz

estandar e instrumentos estandar.

11.11 Predisposicion

Predispone consiente o subconsciente de influir en el registro en una
direccion esperada o deseada. El examinador deberia concentrarse sobre el
examen de la denticién y tener la menor informacién acerca del examinado

en lo que se refiere a factores experimentales.

11.12 Radiografias

Nos proporcionan un camino adecuado para evitar la predisposicidn y
cambios en el diagnostico, dado que los graficos y distintes periodos pueden
ser examinados simultaneamente con el menor peligro de identificacion por

parte del examinado.

114.13 Reproductibilidad
La repeticién de los examenes es importantes para establecer el grado de
duda, que es la cantidad de errores indeterminados.

11.14 Muestreo

La recoleccion de la mayoria de datos epidemiologicos sélo trata una

fraccion de la poblacion de interés, y se reguerira alguna especia de
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muestreo cuando se dan las conclusiones con respecto a la poblacion total la
muestra debe ser representativa y suficiente grande para proporciorar un
aceptable grado de probabilidad. El muestro es una importante y dificil
empresa que debe ser realizada en cooperacion con un experto en

estadistica y relacionado con ¢l tratamiento estadistico elegido.
11.15 Manejo de datos

El registro de la caries da por resuttado cierto numero de hallazgos en cada
persona individual, y la cantidad de datos en grupos grandes puede llegar a
ser abrumador, pero el uso de las técnicas internas de computadora superan
el problema. Sin embargo el registro y proceso de los datos representan
importantes pasos en lo que se refiere a costo y errores. Al mismo tiempo
que progresa la tecnologia de las computadoras se estan desarroliando

nuevos métodos en el area.
11.16 Analisis estadisticos

En un promedio con fracciones de superficies o dientes erupcionados,
sanos, careados, obturados o ausentes seran de primordial interés. La media
es una medida sensitiva de una tendencia general. En tales casos la media
esta altamente incluida en los valores extremos mientras no se acabe la
insistencia de estos valores. La frecuencia real de distribucion de los
resultados proporciona mas informacion y es mejor usada para |a

demostracion de los valores extremos.

11.17 Factores causales
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Se debe comprender que la caries es una enfermedad multifactorial, en cuyo
desarrollo interfieren diversos factores. Para la mayoria de la gente, los
habitos culturales y la disponibilidad de alimento son los factores mas
decisivos para la caries. En algunos casos, particularmente la conducla que
promueve la caries puede estar relacionada con problemas personales,
aburrimiento, o necesidad de estimulacion esto es comparable ¢on el uso de
nicotina o de drogas y alcohol, aungue con consecuencias menos serias.
Hoy en dia la mayoria de los niflos con caries activa y los jovenes
pertenecientes a grupos con problemas social y médico estan c!asiﬁcados
como grupos de riesgo, otro grupo de factores en masomalico, y se relaciona
con la interferencia de fas secreciones salivales, funciones orales. Esto se ve
dramaticamente en pacientes con cancer sometidos a radioterapia y en

paciente que usan medicamento que inhibe las salivacion.
11.18 Tratamiento dental, edad y sexo

El tratamiento dental es un factor que no solo influira en la progresion de la
enfermedad y sus consecuencias, sino también en su actividad. Las
cavidades obturadas efiminan las areas de estancamiento y reducen la

contaminacion microbiana de la saliva.

Asi, la utilizacién de servicios dentales es un factor que se ha de tener en
cuenta cuando se estudia los diferentes grupos, por otro lado, el tratamiento
interfiere seriamente con el registro de los sintomas de la caries, y puede
conducir a valores del indice mas alto. Debido a la naturales acumulativa de
las lesiones, la prevalencias de la caries se incrementara siempre con la
edad. El cuadro moderno de la caries se caracteriza por una alta incidencia
de la caries primaria en nifios y adulto jovenes. El incremento tiende a

reducirse a la edad de 20-25 afios. Los datos de prevalencia mas alta en las
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mujeres ha sido explicado por la erupciéon mas precoz de los dientes en las
nifias que en los nifos, la influencia de embarazo y la lactancia y el mas facil
acceso a los alimentos debido a sus labores domésticas. Como las mujeres
son mas propensas a buscar tratamiento, los dalos de su prevalencia
tienden a mostrar mas restauraciones y mas dientes ausentes que en el

hombre.

11.19 Caries en periodos primitivos

Prehistoria

Se ha llegado a la conclusion de que la enfermedad es mas vieja que el
hamo sapiens. Sin embargo la mayoria de estudios del hombre prehistarico

demuestra prevalencia individual de 1a caries del orden de 10-15%

En éstos periodos primitivos, la caries era insélita en nifios y jovenes, pero se
incrementaba con la edad. La distribucion de las lesiones era bastante
diferente que hoy en dia. Dominaban las lesiones cervicales en las areas
vestibular y proximal de los molares y premolares mientras que era rara la

caries en oclusal,

11.20 Tiempos modernos
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En el siglo XVill se desarrollo un tipo de caries mas “moderno” . Las lesiones
en las areas de conlacto y flisuras se hicieron el tipo dominante, y la
enfermedad fue afectando gradualmente a los mas jovenes. Se considera
que el incremento mas serio luvo lugar en siglo XIX ya que se hizo comun la
caries en dientes anteriores. Existian variaciones geograficas, pero

generalmente predominaba mas en la ciudad que el campo.

11.21 Rotura del aislamiento

Las areas remotas han tenide baja prevalencia de caries hasta que abrieron
conexiones mercantiles y obtuvieron productos industrializados. El bajo
precio del azucar y de los productos que lo contienen, junto con el grano fino
pulverizado han sido considerados responsables del deterioro de las

condiciones del diente en los tiempos modernos.

11.22 Caries hoy y mafiana

La caries a asolado el mundo durante mas de 100 afos, pero durante ia
gltima década se ha registrado una significativa disminucion en su
prevalencia entre los infantes. Pero parece razonable atribuir la presente
declinacion en la caries en los paises desarroliados, a la importancia que
atribuyen a la prevencion ( paricularmente por el uso de fluor), como un
resultado de la investigacion dental y de una extensa instauracion de
servicios dentales. Los programas de prevencion ajustados a las
necesidades y condiciones en cada area en particular, y basados en el
conocimiento cientifico y existente, parece ser la Unica solucion racional del
problema. Por que existen dudas. con respecto al futuro desarrcilo de fa
caries en el mundo. Y me pregunto si continuara declinando o se equilibrara

el nivel presente o0 aumentara la taza de caries™
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Estudios epidemiologicos en todo el mundo, han demostrado que €
predominio de la caries es bajo en las poblaciones que siguen un mddo de
vida primitivo, y una dieta de productos locales con poca azucar, se observo
un drastico incremento de Ia caries cuando estas poblaciones mejoran el
standar de vida y adoptan una dieta con alto contenido de azucar vy
productos azucarados preparados. En los primeros estudios sobre tribus
africanas, esquimales norteametricanos y de Groelandia, indios norte vy
sudamericanos de la isla Tristan de Cunha del Atlantico sur. Paises en
desarrollo como Kenya, Etiopia, Irak, Indonesia, Taylandia, Vietnam, y la
Polinesia Francesa, tuvieron un bajo promedio de caries dental, pero ahora
estan sufriendo un rapido y descontrolado incremento. (a,b.c)

Otro estudio epidemiolégico llevado a cabo en la Universidad de Géteborg
Suecia, en el Departamento de Cariclogia, se hizo un estudio de la retencién
de sucrosa y colonizacion de Streptococcus Mutans en diferentes sitios de ia

denticion.

Se tomaron a prueba 10 sujetos, se tomo una muestra de todas las
superficies bucales excepto los terceros molares, después de una semana
se hizo la remocion de sucrosa, después se les puso un enjuage bucal con
10 mi. de solucién sucrosa al 10%, se coloco papel fitro en las papilas
interdentales entre molares, premolares e incisivos del maxilar y de la
mandibula, las muestras se recogieron a determinado tiempo después del
enjuage. La remocién oral del azucar fue mas lenta 1a region anterior del
maxilar que en las regiones posteriores y la region central de la mandibula.
La frecuencia de Streptococcus Mutans disminuy6é hacia los dientes
anteriores con Streptococcus Sobrinus predominando sobre el Streptococcus
Mutans.(d) .




Un estudio realizado en el Departamenio Central Médica y Dental de

Pediatria y Preventiva, Halmslad, Suecia.

Departamento de Ortodencia y Parodoncia, Instituto Karoinska, Huddinge
Sweden, el estudio que se realizd fue sobre la incidencia de caries en
relacion con Streplococcus Mutans Salivaryus y aplicacion  de bamiz

fluorado en nifios preescolares en areas optimas y bajas.

Se tomaron nifios de 4 a 5 afios de edad en diferentes niveles de
concentracién natural de flior en agua para beber y aplicaciones de barniz
fluorado, el estudio duré dos afios. Las aplicaciones de flGor fueron cada 6
meses, los niveles de Streptococcus Mutans Salivarius fue mas alta en
zonas de baja concentracion de fllor que en zonas de optima concentracion.
La incidencia de caries fue entre los tres grupos estadisticamente

significante. (e)

Otro estudio realizado en Ghana, se investigé como era la incidencia de
caries dental entre escolares de 12 afos en Ghana en medios urbanos y

rural,

Se examinaron nifios de 12 afos, de diferentes estratos sociales de Kumas y
Accra tenian valores altos de 50% y 56% respectivamente. El nivel de caries

aumentaba cuando mejoraban los niveles de vida.(f)

Sin duda alguna uno de los problemas de salud publica que debera enfrentar
la humanidad es la caries, esta enfermedad se manifiesta en la poblacion
infantil y adulta en todo el mundo. Algunos autores recomiendan (a,1}) que en
el siglo XXI deberan realizar estudios considerando la eliciogia de la

enfermedad, en particular mencionan la cantidad de azucar ingerida, la
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frecuencia v el tipo de azucar que se ingiere.Consideran de la misma forma
que el azicar no es el Unico agente causal, sino que exislen ofros factores
como nutricion, numero de comidas al dia, la educacion, motivacion, las
medidas preventivas entre las que se incluyen ia fluoracion y las medidas de

igiene oral.

A pesar de esias observaciones y de tener presente que es de suma
importancia 1a apficacion de estas medidas para el control de la caries, las
cifras de esta enfermedad son alarmantes .Algunos autores (2) han realizado
estudios comparativos entre nifios de poblaciones hispanas en funcién en
los hijos de emigrantes en los Estados Unidos. Los resultados de este
estudio muestran que los nifios que nacieron en México y que hablan
espanol han visitado al dentista de forma menos frecuente y tienen un mayor
numero de piezas perdidas en comparacion a los nifios que viven en los
Estados Unidos y hablan inglés. En otros estudios Cirino y Scantiebury (b)
sefalan que’ el indice de caries dental se ha incrementado de manera
alarmante en las naciones enldesarroilo que ha ocacionado un severo
problema de educacion publica porque mas del B0% de los nifios en el
mundo viven en estas ciudades en vias de desarrollo por lo que sugieren
que es extremadamente urgente fa aplicacion de medidas preventivas asi

mismo el desarrollo de materiales y tratamientos menos costosos.

En estudios realizados en Turguia (b) se encontrd que existe una refacion
inversa entre la prevalencia de caries y el nivel educacional de las madres,
encontraron también que los nifios que nunca o que de manera irregular se

cepillan los dientes presentan un alto nivel de caries.

Machiulskiene, Nyvad, Baelum { ¢} en estudios realizados en Lituania

sefalan que en la muestrs sujeta a estudios el indice cariados-perdideos y
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obturados fue de 158 y que el 95% de la poblacion sujeta a estudios
presentaba los molares afectados por caries. En otros estudios se encontrd
que en poblaciones urbanas y rurales de Irak (d) existe una gran coorelacion
entre el consumo de té azucarado en relacién al indice CPO y que esta

coorrelacion es mas significativa en las poblaciones rurales.

En otra serie de estudios realizados en Calcuta (f) se enconiré que ta
prevalencia y severidad de la caries es mayor en nifios de poblaciones
urbanas que en nifios de poblaciones rurales a pesar de que estos ultimos
carecen de habitos higiénicos. En estudios realizados en Canada (g) se
ecnontré que existen diferencias en los indices CPO de diferentes regiones y
que al analizar la encuesta realizada se observé que la diferencia en los
indices esta sumamente relacionada con la aplicacion de selladores,
escolaridad y educacién de ios padres, encontrandose que los nifios que
reunian estas caracteristicas tenian un bajo CPO.

Todos estos datos epidemiolégicos han conducido a que investigadores en
el mundo busquen pruebas que permitan establecer la actividad de caries
aunque sea realizado un gran esfuerzo. hasta el momento no existe la
prueba ideal que sea completamente satisfactoria pero se recomienda que el
clinico determine la nesecidad de establecer ayuda en {a determinacion y
control de las visitas al odontologo. Investigaciones realizadas por Snyder (h)
sefalan que una prueba de actividad de caries debe contener una base
solida, coorrelacionarse con el estado clinico, ser exacta, sencilla, economica

y que sea rapida la determinacion.

11.23 ESTUDIOS REPORTADOS DE PREVALENCIA DE CARIES DENTAL
EN MEXICO
En mexico se han realizado estudios aislados, que generalmente cuentan

con la participacion de pequefos grupos de la poblacion, con disenos
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muestrales no probalisticos, no comparables y cuyas escalas de mencion
son diversas. La tabla 3 muestra indices de caries dental abtenidos en la

poblacién mexicana.

TABLA 3 indices de caries dental

Edad N prevalencia CPOP CPOS
12-14 100 (1) 90% 5.98

100 (2} 82% 3.57
12 143 17.2
12 2275 90% 40.40 69
6-7 134 0.60 1.0
8-7 212 0.4-0.7 (3)

1.0-1.5(4)

26 134 78% -
16-49 4816 96% - 247
21.8(X) 2596 94% 9.20 -

1) Residentes en la Cd. de México
(2} Indios Mazahuas
(3) Grupo socioeconomico alto

(4) Grupo socioeconémico bajo

Otros de los indicadores de la presencia de esta enfermedad son los indices
de prevalencia; un estudic realizado en nifios de 5 a 12 afios de edad en el
D.F. muestra una prevalencia de 90.5%. También en el Estado de México
se ha reportado una prevalencia de 90%, sin embargo, ésta corresponde

unicamente a niftos de 12 afos de edad.
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En el periodo 1987-1989, la Secretaria de Salud realizé la Encuesta Nacional
de Caries en Escolares, que incluyo a 10 estados de la Republica Mexicana
ademas del D.F. En la Grafica A se muestra et indice ceod en escolares de
diez afios de edad, donde Yucatan posee el indice mas bajo {1.48) y el
Estado de México el mas alto (3.04). La Grafica B muestra los indices en
denticén permanente para escolares de la misma edad, et indice CPOD mas
bajo pertenece a Yucatan {1.28) y el mas alto a Tabasco(4.15). Estos datos
permitiran establecer una linea basal previa a la incorporacién de la sal
Fluorada en nuestro pais y determinar asi los posibles cambios en la
prevalencia de este padecimiento, dado que aun no se cuenta con un
diagnéstico nacional de caries que nos permite conocer la prevalencia y

severidad del problema en todo el pais.

Para ella, la Secretaria de Salud esta realizando la Encuesta Nacional de
Caries, y Fluorosis Dental, orientada a determinar dos problemas de salud
dental; el primero, la caries denfal que afecta a gran nimerc de nifios vy
jovenes mexicanos; el segundo, la fluorosis dental que en grado severo

tienen importantes consecuencias estéticas y funcionales para el individuo.

La aplicacion de esta encuesta en todo el pais ayudara a definir la magnitud
del problema de caries dental. La informacién que se obtenga permitira
generar metodos y programas apropiados para ia poblacion y también para
retroalimentar los ya existentes, todo ello con el objetivo de mejorar la salud
bucal de la poblacién.Se espera que el estudio enfocado a los problemas
antes mencionados,sea complementario, de tal forma que en zonas con
baja concentracion de fllor en agua se pueda medir la severidad vy
prevalencia de caries dental y el posible efecto preventivo del Programa de
Flugracion de la Sal; mieatras que en zonas con altas concentraciones de

flior con agua, se pueda determinar con precision la fluorosis dental y tomar
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las medidas necesarias para que la poblacion con riesgo de conlraerla, no
consuma sal fluorada.

La ejecucion de esta encuesta permitira obtener el perfil epidemiologico de
estos padecimientos en los 31 estados de la Reptbfica Mexicana y del D.F.
La Organizacion Mundial de la Safud ptantea como uno de sus objetivos para
el afios 2000 la reduccion en los indices de caries dentales, de tal forma que
los nifios de 12 afios tengan menos de 3 dientes afectados y que la
prevalencia de caries sea 50% menor en el grupo de nifios de 5 a 6 afios de

edad. {10)

BCS. Chiapas Guerrcre Hidalge N L Edo.dewmex,
Colima D.F. Maorelos Tabasco Yucatan

Grifica A Promedio del indice ceod en escolares de 10 afios de edad,

1987-1989. Fuente Direccidn General de Medicina Preventiva /S.S_A.
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RCY Chiapas  Gucrrera  Hidalge N.L lido deMer
Cohima [SRE Morelos  Tabasco Yucatdn

Grafica B Promedio del indice CPOD en escolares de 10 aitos de edad,

1987-1989. Fuente Direccion General de Medicina Preventiva / S.8.A.
CAPITULO il MARCO TEORICO

2.1, PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Se pretende realizar un estudio para determinar ta presencia de los
microorganismos Sreptococcus mutans y lactobacitios acidophillus como
factores importantes para el desarrollo de caries .
En nifias de 6 a 12 afios de la Escuela Primaria ~"Salvador Trejo Escobedo

“"ubicada en San Miguel Topilejo .Delegacion Tlalpan D.F

2.2 JUSTIFICACION
Desde ia aparicion del desarroilo de la caries han existido inncesantes
esfuerzos para elaborar métodos a reducir el ndmero de bacterias en la
cabidad bucal por medios mecanicos o para atenuar su actividad
cariogérnica con agentes quimicos, el uso de fluoruro sigue siendo la mejor
defensa contra la caries por lo que a continuacion se realiza este estudio

para verificar si en realidad se emplean estas medidas preventivas que
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ayuden a atenuar ei grave problema de la prevalencia de la caries en México

, en este caso de Sn. Miguel Topilejo Tlalpan.
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23 OBJETIVO GENERAL
Determinar la presencia de microoganismos Streptococcus mutans y
lactobacillus acidophiltus en ninas de 6 a 12 afos de edad. y asi realizar un

estudio en el proceso infeccioso ,invasivo y destructivo llamado caries.

24 OBJETIVO PARTICULAR
1.-Determinar el indice ceo en escolares .
2.-Determinar la prevalencia CFU de Streptococcus mutans y Lactobacillus
acidophillus en la placa dentobacteriana y saliva en los escolares.
3.-Determinar si la prevalencia de estos microorganismos se correlaciona

con la presencia de caries.
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25 HIPOTESIS .
Ho: La presencia de caries estd asociada al conteo de Streptococcus
mutans y lactobacilos en la saliva de nifios que acuden a la primaria.
Ha: La presencia de caries no esta ascciada al conteo de Streptococcus
mutans y lactobacilos en ia saliva de nifios que acuden a la primaria.
Ho: Las unidades formadoras de colonias se Streptococcus mutans y
lactobacilos en ia saliva de nifios esta relacionada con e! consumo de
carbohidratos.
Ha: Las unidades formadoras de colonias de Streptocuccus mutans y
lactobacilos no estara relacionada con el consumo de carbohidratos.
Ho. La incidencia de caries y unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans y lactobacilos estara relaciona con el consumo de
flaor.
Ha: La incidencia de caries y unidades formadoras de colonias de
Sreptococcus mutans y lactobacilos no estara retacionada con el consumo

de fluor.

26 META:
El presente proyecto tiene el proposite de conocer el comportamiento de
Sreptococcus y lactobacillus como factores de riesgo en la poblacion infanti
para desarrollar caries como parte de un estudio epidemioldgico de tal suerte
que en el futuro se desarrollen programas preventivos de salud publica en la
poblacion infantil que es en dltima instancia la de mas alto riesgo en padecer

de esta enfermedad.
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CAPITULO Il
MATERIALES Y METODOS:
3.1 MATERIAL:
PROBETAS GRADUADAS
MATRAZ ERLEN MEYER
PIPETAS
CAMARA DE ANAEROBIOSIS
MEDIOS DE CULTIVO ROGOSA Y MITIS SALIVARYUS
ALGODON
GASAS
CAJAS DE PETRI { DESECHABLES )
GUANTES
BASCULA
INCUBADORA
TUBOS DE ENSAYE
TAPONES DE HULE
CERILLOS
MECHERO
ESTUFA
REACTIVOS :
SOLUCION SALINA ISOTONICA
MEDIOS DE CULTIVO ROGOSA
MEDIOS DE CULTIVO MITIS SALIVARIUS
TELLURITO
BACITRACINA
AUTOCLAVE
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3.2 Tipo de estudio .- Transversal, observacional, analitico.

Universo de estudio.- Escolares de una zona rural al Sur de la Cd. de
México de acuerdo a los publicado en los indices AMAI (Nuevo indice AMAI.
ed. Adcebra. Febrero 1995, 22-24)

3.3 Seleccion y Tamaio de la muestra:

El estudio se realizd en una zona rural al Sur de la Cd. de México, (Topilejo
Tlalpan) se selecciond una escuela representativa de esa area que fue la
escuela “Salvador Trejo Escobedo” de la cual fueron seleccionados al azar
89 nifas de primero a sexto grado, nuestra muestra constd de 89 ninas,
como se muestra en la (tabla 1) , y por edades que van de los 6 a los 12
afios como se muestra en fa {tabla Il) en 1a que vemos que hubo un mayor

namera de nifias de 7 y 9 afios de edad.
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TABLA 1.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR GENERO

GENERO FRECUENCTA PORCENTAJE
Femenino (1) 89 100
Masculino (2) 0 0

TABLA IL- DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR EDAD

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE
6 8 90
7 18 20.2
8 10 11.2
9 18 20.2
10 14 15.7
1 15 16.9
12 6 6.7
Total 89 100.0

Se selecciono a las nifas que cumplieran con los siguientes
3.4  Criterios de inclusion:
s Escolares que deseen participar en el estudio.
« Que tuvieran dos horas de ayuno. -

« Ser estudiantes de la escuela primaria seleccionada.

3.5 Criterios de exclusion.

« Escolares que no deseen participar en el estudio.




« Escolares que utilicen aparatos de ortodoncia.

« Escolares que eslén en tratamiento con antibidticos.

Para la realizacion de este estudio se solicitd permiso a la autoridades
(ANEXO I) de acuerdo al formato de consentimiento informado de acuerdo a

la Convenciéon de Helsinki 1967.

El consentimiento por parte de los padres se obtuvo por medio del
director.después se realizé el llenado de las historias clinicas (ANEXO 1), las
cuales contenian una definicidn operacional y una escala de medicion de
variables.(ANEXO II).

3.6 MUESTRA DE PLACA DENTOBACTERIANA:
Se obtuvo por medio de un algodén y se paso a un isopo estéril del primer
molar inferior de nuestro sujeto de estudiola muestra se transferira en un
tubo estéril que contuviera 1mi de solucion para anaerobios.

3.7 MUESTRA DE SALIVA ESTIMULADA.:
Los individuos masticaban una tableta de parafina durante un minuto y se
tomé 1mi de saliva , ta cual la depositaban en un tubo esteril , las muestras

se transportaron en hielo at laboratorio con el fin de que no perdieran sus

propiedades.y se procesaron una hora después de la toma de muestras,

3.8 ENUMERACION DE MICROORGANISMOS EN MUESTRAS DE
SALIVA Y PLACA DENTOBACTERIANA:
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Las muestras se inocularon en medio Mitis salivarius suplementadc con
sacarosa,bacilracina y telurito (MSB Gold et al 1973) para Streptococcus
Mutans (ANEXO V) y Rogosa para Lactobacillus (ANEXO V).

Las muestras de saliva se diluian 1:1000 y se tomaron 10 /ml de esa dilucion
para ser inoculados en cajas de petri que contenian medios de cultivo tanto
de mitis como de rogosa.

Las muestras de placa se dispersarén en un equipo Vortex y se diluyeron
1:100 en una solucion para anaerobios y se inocularon 10 mil en los medios

de cultivo .Se incubaron durante 72 hrs. a 37°C en anaerobiosis.

Después se procedio a contar las unidades formadoras de colonias (UFC) de
Lactobacillus y Streptococcus en saliva y placa y se reportaron como
UFC/mi.

3.9 ANALISIS DE RESULTADOS:
Se calcularon medias, desviacion estandar, se realizaron analisis de
variables y se calcuraron los corficientes de correlacion de Pearsons.

Para esto se utilizo la base de datos SPSS PC (SPSS, inc, Chicago II' us
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MEDIO DE CULTIVO
3.11 BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR

EMPLEO:

El bacto Mitis Salivarius Agar cuando es combinada con la solucion Bacto
Chapman Tellurite al 1% es un medio selectivo para el aislamiento del
estreptococo mitis, el mitis salivarius y el enterococito. La solucién de potasio
tellurito preparado y estandarizado Unicamente para emplear con la bacteria
mitis salivarius agar. Para tener un mayor conocimiento con respecto a este

procedimiento observé la solucion Bacto Chapman Tellurite al 1%.

3.12 HISTORIA
Ei bacto mitis salivarius agar es preparada de acuerdo a la férmula descrita
por Chapman. Algunos bacteridlogos refieren a este ofganismo como
“estreptococos  virreinas” y como ‘estreptococos no  emoliticos”
respectivamente, debido a su « y y en la hemodialisis de la sangré agar,
preparada basandose en Ia infusion del corazén de la bacteria agar ¢ en la
sangre que es la base de la bacteria Triptose agar. El medio final contiene la
solucion Bacto Chapman Tellurite al 1% es altamente selectivo para estos
organismos haciendo posible el aislamiento de los mismos en cuanio a los
especimenes ampliamente conlaminados tales como heces fecales o

exudados provenientes de diferentes cavidades del Cuerpo.

Métodos distintos han sido empleados para llevar acabo el aislamiento del
estreptococo y el enterococo de cultivos mezclados Snyder Lichenstem,
emplearon el acido de sodio para inhibir el crecimiento de la bacteria gram

negativo incluyendo a “protus”. Chapman describio el medio Tellurite en un
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acido medio para el aislamiento de la bacteria salivarius y bacteria Miis.
Chapman fue capaz de demostrar el estreptococo patdgeno en un 995 de
especimenes fecales invalidos crénicos. La patogenicidad de estos
estreptococos fue determinada por medio de cultivos de acuerdo al método

descrito por Chapman empleando hexylesorcind.

Los estudios comparados han demostrado que este medio es satisfactorio
para el aislamiento del streptococo y enterococos de los especimenes
ampliamente contaminados derivados de una variedad de especimines

clinicos.

3.13 PRINCIPIOS
Chapman reportd métodos completos y detallados para el aislamiento y la
examinacion de la patogenicidad del estreptococo fecal. Las diluciones
decimales de los especimenes son preparados y el 0.01 mm de las
soluciones son distribuidas y roseadas por medio de un atomizador de vidrio

sobre la superficie del mitis salivarius agar que contiene Tellurite.

Las placas son incubadas por 72 horas exactamente a 37° C., el
Streptococcus mitis produce pequefias o diminutas colonias de enfermedad
azul algunas de las colonias sean mas facilmente de distinguir por medio de

una incubacion mas prolongada.

El Streptococos salivarius produce colonias llamadas "gotas de Qoma"
debido a que estan presentan caracteristicas: como el color azul de
superficie suave a aspera, llegando a medir de 1 2 5 mm en su diametro
dependiento del niimero de colonias en la placa. El enterococito forma
colonias en color azul oscure o en color negro con caracteristicas como:

brillantes ligeramente levantadas con diametro de 1 a 2 mm. Estos
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organismos, pocos de los cuales son patdgenos, quiza sean un poco
diferente al Streptococcus Mutans y salivarius particularmente cuando son
observados por medio del reflejo de ia luz. El estreptococo j} hemolitico se
parece al esireplococo milis. Olro tipo de streptococo aun no ha sido
estudiado en esle medio, Chapman reportd que el ErysepeloTrrix
Rhuiopathie produce colonias incoloras convexas. Este personaje tambien
dio a conocer que los organismos califormes no son inhibidos, ya que
producen colonias de color café. Las particulas esparcidas son realmente

observadas. Las muestras crecieron despues de tres dias de incubacid

92




CAPITULO 1V
RESULTADOS

Se examind a un {otal de 89 escolares de la zona rural de Topiilejo Tlaipan

que sodlo fue un genero {1} = femenino y se presenta en la (iabla 1.

TABLA | .-DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR GENERO.

GENERO

FRECUENCIA

PORCENTAJE

FEMENINO (l)

89

100

El nimero de nifias se distribuyo de acuerdo a la edad cumplida el dia de |a

entrevista (tabla ). Nuestros datos sefialan que de acuerdo a la edad la

poblacién fue sumamente homogénea siendo las nifias de 7 y 9 afios las que

representaron la mayoria de la poblacion {20.2 % ) y las nifias de 12 afios en

menor porcentaje (6.7%).

TABLA Il.- DISTRIBUCION DE LA POBLACION POR EDAD.

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE.
5 8 9.0
7 18 20.2
8 10 11.2
9 18 20.2
10 14 15.7
1" 15 16.9
12 6 6.7
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La figura 1, nos imuestra la media del indice ceod la cual nos indica que las
nifias de 7 anos son las que presentaron el mayor indice que fue de 4.59 en
comparacion con la de las nifas de 12 afios de edad , que fue de 0.94.en

este caso la diferencia fue significativa.

wWEERaAAE ®Sm0 SR -DS— W eG® T

EDAD

Figura 1.
Media det indice ceo de dienles deciduos por edad.

Se obtuvo la media del indice de cpod de deciduos de cada una de
las muestras de: 7 afios fue de 4,59 que fue la mas alta en
comparacion con la de 12 afos,que fue de .94,en este caso la

diferencia fue significativa. (Fig.1).
En cuanto al porcentaje de piezas cariadas , perdidas Yy obturados

de dientes permanentes (CPOD) encontramos que oS nifias de 10

,11 y 12 afios son 1as que presentaron el mayor numero de piezas
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cariadas y en términos generales nuestros datos indican que los

nifios reciben deficiente atencion dental. (FIG 2}

Se aprecia que los indices disminuyeron con la edad siendo,esto
debibo a que se correlaciona con un aumento en los indices de
permanentes a esta edad (fig 2) que para las nifias de 12 afios su

media es de 3,5 en comparacion del indice de € afios que es de 0.6

@ - S0 =

@O —aSD -

[=n e f oy ]

EDAD

Figura 2.
Media de indice CPQ permanentes por edad.

Con ia finalidad de estudiar si tas diferencias en los indices

ceod y CPOD se debian a la colonizacidén de bacterias caridégenicas
en particular, los Lactobacillus y Streptococcus mutans se tomaron
muestras de saliva y placa dentobacteriana se inoculardn en medios
selectivos para estos microorganismos y se contaron las unidades

formadoras de colonias (UFC) para estos microorganismos,
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Se obtuvo la media de Lactobacillus acidophillus en placa por edad vy
va de 0.74 para las nifas de 11 afos y 0.10 para las de 6 afios y

vemos que la diferencia es significativa.

(11131

§ee0.00 1=
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EDAD °

Figura 3.
Media Lactobacillus acidophillus en placa por edad.

Se establecid un factor de correlacién negativa y estadisticamente
significativa ya que a menor edad mayor grado de colonizacion de
Lactobacillus acidophillus.

La prevalencia de microorganismos fue menor conforme aumento la
edad, y como respuesta ldgica de estos resuitados esta relacionado
con la exfoliacién dentaria ya que los espacios interproximales
desaparecen y con ello aumentan las zonas para los Lactobacillus

acidopillus.

La relacién entre Streptococcus mutans y el indice CPOD Y cpod en

comparacion con la colonizacion de Lactobacillus acidopillus, Vemos
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que la media de Streptococcus mutans en placa por edad va de,
3150.00 para las nifias de 6 afios como la mas baja y para ias nifias
de 7 afios , es de 28744.45 como la mas alta .(Fig.4).

MIN_E] WEANBADADM~—n weOAR

EDAD
Figura 4.
Media de Streptococcus mutans en placa por edad.

A fin de determinar la correlacion que existe entre estos
microorganismos y los indices CPO se realizaron analisis de
correlacién de Pearson , para ver la asociacién entre la presencia o
ausencia de Streptococcus mutans en placa en relacion con los
indices cpo y CPOD encontramos para los Streptococcus mutans en
placa en funcion del indice cpod se presento aita correlacion pero no
son significativa , estos resultados son consistentes en el indice CPO
pero nuevamente la correlacion no es significativa ,a fin de

determinar si  las unidades formadoras de colonias para
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Streptococcus  mutans  y  Lactobacillus acidophillus  en placa
presentan altos indices de correlacion se realizo el mismo analisis

de Pearson en funcién de la edad .

)

3263333.2

wBE=CE mENROND-—mHs-—n wrasE

EDAD
Figura 5.
Media de Streptococcus mutans en saliva por edad.

En otro estudio encontramos que la media de Streptococcus mutans
en saliva fue alta en las nifias de 8 afios con 5417000.00 y la mas
baja a la edad de 6 afios 1612500.00 (grafica 5).
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ninguno cepitlo

Higiene oral
Grafica 6.
Media indice ceo deciduos por higiene oral.

“oE@-nno enn

El indice ceod por higiene bucal es para los que no se cepiitan

con una media de 10.00 y para los que si se cepillan 3.60 (Graf 6).
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nunca 1 afio + ‘ 6 meses 3 meses
Frecuencia de aplicacion de fldor

Figura 7.

Media de indice CPO de parmanentes por aplicacion de fidor.

Agui [a media del indice de CPOD de aplicacién de fluor es de:
nunca 2.27, 1 afio 2.04 y 6 meses 2.07 (fig. 7).
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TABLA X.- COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LOS
STREPTOCQCCUS Y LACTOBACILLOS EN RELACION CON
EL INDICE CPOP TANTO DE DECIDUOS COMO PERMANENTES.

STREPTQCOCCUS M. LACTOBACILLUS
INDICE.
PLACA SALIVA PLACA SALIVA
ceo .0701 1197 -.14222  .0547
p=.514 p=.264 p=.184 p=,547
c 0428 .1510 -.1601 -.0271
P=.690 P=.158 P=.134 P=.801
e -.1294 . .0085 -.1422  .0549
p=.227 P=.937 P=.184 P=.609

0 -.0257 -.0986 -.659 -.0012
P=.811 P=.358 P=.540 P=.991
CPOP -.0910 -.0307 -.1303 -.1825
P=.396 p=.775 P=.223 P=.087
C -.0912 -.0739 -.1206 -.1996
P=.395 p=.491 P=.260 p=.061

p=.489 P=.077 p=.517 p=.256

O -.0910 -.0307 -.1303 -.1829
P=.396 P=.775 P=.223 P=.087
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TABLA XI.-COEFICIENTES DE CORRELACION ENTRE LOS NIVELES
DE SALIVA Y PLACA DE LACTOBACILOS Y STREPTOCOCCUS
MUTANS Y LA EDAD DE LAS NINAS.

SM.SALIVA. (ACTO.SAL.  SM.SAL. SM.SALIVA.
VS. VS. VS, VS.

EDAD. SM.PLACA. LACTO.PLA. LAC.PLACA LACTO.SAL.

6 6009 8044 1915 0299
pP=.115 P=.016 P=.650 P=.094

7 6277 2231 -.0787 -.0425
P=.005 P=.374 P=.756 P=.867

8 7690 2877 6067 1057
P=.009 P=.420 P=.063 P=.771

9 9151 -.0078 7028 1079
P=.000 P=.979 P=.001 P=.671

10 -.3239 8045 -.161 -.1245
P=.259 P=.001 P=.581 P=.673

11 7294 6810 6750 5616
P=.002 P=.005 P=.006 P=.029

12 9874 6810 9814 9238
P=.0000 P=.006 P=.001 P=.0008
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CAPITULO V
Discusion,

Estle estudic fue realizado fundamentaimente en el género femenino, el
indice ceod reporté una disminucion de prevalencia, conforme aumenta la
edad, esto puede deberse al cambio de denticion. Por el contrario en el
indice CPOD presenta un aumento gradual, por lo que es atribuido al tiempo

de exposicion dental.

En relacion a la prevalencia de microorganismos se observé mayor
cantidad de Streptococcus mutans en saliva que Streptococcus mutans en
placa, y mayor cantidad de Lactobacillus acidophillus en saliva que
Lactobacillus acidoophillus en placa. Asimismo la cantidad de Streptococcus
fue mayor que la cantidad de Lactobacillus acidophillus Esto es de
considerar ya que pudieramos decir que la presencia de microorganismos en

placa es impulsada por la mayor cantidad de microorganismos en saliva.

Dentro de las correlaciones realizadas no se encontrd ninguna con
grado de significancia, solo las que reportaron datos de correlacion mas
cercana fueron entre dientes cariados permanentes y Lactobacillus
acidophillusen saliva de -.1996 con una p=.061, Streptococcus en saliva y
dientes perdidos permanentes de .1881 con una p=.077 y la de CPOD vy

Lactobacillus acidophillus en saliva de -.1825 con una p=.087.

Las correlaciones entre microorganismos que reportron mas significancia
fueron, entre Sterptococcus mutans en placa y Streptacoccus mutans en
saliva a la edad de 7 anos de .6277 con una p=.005, a la edad de 8 anos de

7690 con una p=.009, a la edad de 9 afos de 9151 con una p<.001, a la
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edad de 11 afos de .7294 con una p=.002 y a los 12 afos de 8874 con una
p<.001. Entre lactobacillus acidéphillus en saliva y Lactobacillus
acidophillus en placa a la edad de 10 anos de 8045 con una p=.001, a la
edad de 11 anos de 6810 con una p=.005, a la edad de 12 afos de 9366
con una p=.006. Entre streptococcus mutans en saliva y Lactobacillus
acidophillus en placa a la edad de 9 afos de .7028 con una p=.001, al edad
de 11 aflos de .6751 con una p=.006 y a la edad de 12 afios de .9814 con
una p=.001 y entre Streplococcus mutans en saliva y Lactebacillus

acidéphillus en saliva a ta edad de 12 afios de .9238 con una p=.008.

Lo que determina que entre los Lactobacillus acidéphillus y Streptococcus
matans, ya sea en saliva o placa, existe mayor

correlacién que entre microorganismos e indices de caries.

Los estudios reportados por la O.M.S. (Organizacidn Mundial de la
Salud) dicen que la prevalencia de caries sigue siendo un problema y la
misma Organizacidn se planted como uno de sus objetivos para el afio 2000
la reduccion en los indices de caries dental, a menos de tres dientes
afectados, en nifios de 12 afios y la prevalencia de caries sea de 50% menor

menor en nifios de 5 a 6 afos de edad.(10).

En lo personal creo que no va a ser pocible | ya que esta conciderada

como una enfermedad dificil de erradicar.
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CAPITULO VI
CONCLUSION

Se llegd a la conclusion de que existe correlacion entre los indices CPOD y
cpod con los microorganismos presentes en saliva y placa dental, por lo cual
se puede afimar que la caries es de origen multifactorial y que los
microorganismos tienen gran influencia para la formacion de dicha

enfermedad.
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'v-.m % g ‘Jﬂ
W ’E?‘m UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO.
R ,«ﬁi‘* ’ FACULTAD DE ODONTOLOGIA.

UNIDAD DE ESTUDIOS SUPERIORES DE POSGRADO.

/NIVERADAD NAGONAL MEXICO D.F. A 18 DE SEPTIEMBRE DE 1998.
AVENMA DL
Mroxco

C.RAFAEL SILVA PEREZ.
DIRECTOR DEL PLANTEL.
ESCUELA *SALVADOR TREJO ESCOBEDUO”.

Nos permitimos dirigimos a usted de {a manera mas atenta para
solicitar su cooperacion,en la investigacion que van a llevar a cabo
atumnos del Seminario de Titulacion de la Facultad de Odontotogia
de la UNAM a través de la Divisidon de Estudios de Posgrado
relacionado con la presencia de microorganismos causales de Ia
caries dental en los nifios de la Escueia Primaria * Salvador Trejo
Escobedo”ubicada en San Miguel Topilejo. Delegacion Tialpan D.F.
E! objetivo de esta investigacion es de conocer el nivel de
microorganismos relacionados con la presencia de caries y factores
que influyen en ella.Su cooperacion consistira en permitimos
elaborar una Historia Clinica y tomar una pequeia muestra de saliva
y placa dentobacteriana, la prueba es sencilla y no dolorosa.Se le
informara periodicamente de {os resultados que se obtengan.Por su
atencién y valiosa cooperacién gracias.No sin antes mandarle un
cordial saludo.Atentamente -

. pTRET.. -
.o 7 Dra. Gloria utlerrez Venegas r’;;: ::\ Pg{ reRafael
. - Profesor Titdlar "A*. se! T
. M T mmr
_Jefa del Depto. de Bioquimica. s.asi.vev:x0m
en la Unidad de Estudios de Investtg4asi"

" imazny Posgrado.

Testigos i
&

José Guadafupe Hermandez. Noemi G4rcia Zempoaitecat!.
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ANEXO 11 i
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DF, BIOQUIMICA

" SEMINARIO DE TITULACION 199§

N° de folio:
. Historia Clinica .
Elaboré: Abel Herndndez Miranda
Supervisé: Dra. Gloria Gutiérrez Yenegas
Datos generales Fecha:
Escuela: . . (1) Pablica (2) Privada (3) Rural Ubicacién: (1) D-F. (2) Estado
Ocupacitn del jefe de familia: (0) No sabe (1) Obrero (2) Empleado  (3) Profesionista {4) E. particular
Escolaridad del jefe de familia: (9} No sabe 0% (1) Basica 4% {2) Media 7%  (3) Profesional 10%

Colonia. Deleg. & Mpio.: T NSE residencia: (1) Alto 30% (2) Medio 20% (3) Bajo 10%
Tu casa cuenta con: .

(1) Aire acondicionado o extractor de aire 20% (2) Horno de microondas y lavadora automdatica (programabie) 20%

(3) Televisién a color y videocasetera 20% (4) Lo indispensable 10% Suma de porcentajes

Nivel socivecondmico del nifio: (1) Bajo =<40% (2) Medico >40% y =<80%  (3) Alto >80%
Datos personales : ’

Nombre: - Edad: Sexo: (1) Fem. (2) Mas. Grado: Grupo:

Tiene alguna cnfermedad: Toma algin medicamento:

Cuantas veces al a%o acude a consuita dental:
M= de veces de cepiliado al dia: (0} () (2) (34) Complemento de higiene oral: (1) Pasta_ (2) Hilo (3) Enjuagues

Cantidad de golosinas que ingiere al dia:  (0) Ninguna (1) Poca i-3 (2) Regular 4-7 (3) Mucho 8+
Cuantos refrescos toma al dia: (0} Ninguno {UPoco | (2) Regular 2-3 (3) Mucho 4+
Frecuencia de aplicacién de flior: (0) Nunca {2) 1 afto + (2) 6 meses (3) 3 meses

Presenciz de selladores de fosetas y fisuras: (1) St (2) No  Usa aparatos de ortopedia u ertodoncia: (1) S (2) No

5554535251 {61 6263 6465 . .
0= Sano =A [ CPOD|cpod
7161514131211 |21222324252627 1= Cartado =B C
37463544 434241 |31 32 3334353637 2=0bturado y Cariado=C P
i= Obturado - =D 4]
8584838281 |7172737475 4 = Ausente por caries = E Indice )
Toma de muestras - Fecha:
Horas de ayuno: Diente muestra {placa): {136 (D) 16
Resultades de laboratorio Placa Saliva Fecha:
UFC de Streptococcus mutans: X = Yo X . ]
UIFC de Laclobacillus: { X = Y ( X : 1
Allo Mcdio — Bajo
Thrupes de 1as Ineax Naschite Andbww
Jeticpal e San Angsl Cobonia il Valle Fesderal -
Nan Anped lnn IrmigacHin A ucrrer
Tecamadnalc Napolc Tedregal i Sata Unwsia
1.a Hherrachaa Trados del Rucano Tnfouan it Rve, {Cusetatlin Yrcalli}
Vlla Verdin Weal ol Mol Rermalomall
Avantc 1a{iaia
VI ol
1. Saeidad
Migu Al
Ulnniatbascin

Apto para estudie: {Siy (No)




ANEXO WU

OPERACIONAL Y ESCALA DE MEDICION DE VARIABLES

Folio.- Se registrara en orden ascendente.
Fecha.- Se pondra el dia en cuai se llend la historia clinica.

Escuela.-El nombre de la institucién a Ja cual DEFINICION se hizo el

muestreo y las variables son: (1) Publica (2) Privada y(3) Rural.

Ocupacion del padre de familia .-La que tiene el padre al momento de {a
encuesta se clasifico en: {0) No sabe,(1) Obrero ,(2) Empleado,(3 )
Profesinista y (4) Empleado particular.

Escolaridad .-NGmero de afios aprobados en el sistema educativo .-las
variables fueron: (0) No sabe, (1) Bicica,(2) Media y (3) Profesional.
Lugar de residencia .-Lugar donde habita el nifio y se clasificé en (1).
Aito, (2).-Medio y (3).-Bajo.

Nivel sociceconomico .-De acuerdo a la encuesta que el AMAI en :(1).
Bajo (2) Medio y (3) Alto

Sexo.-Se registrara como (1) Femenino (2) masculino.

Edad .-Si tiene alguna enfermedad al momento del I.evantamiento de la
muestra.

Uso de medicamenntos .-Se registrarin los medicamentos que los
individuos estén tomando a la fecha del levantamiento de la historia
clinica.

Cepillado dental.-Aqui se registrara el nimero de veces de cepillado al

dia 0,1,2,3 6 +veces al dia.




Higicne bucal.-Seregistrara como los complementos de hgiene bucal
que estén usando los participantes del estudio como (1) Pasta {2} Hilo
y (3)

Enjuagues.

Consulta dental.-Se registrara como las veces a! afio que acude al con
sultorio dental.

Cantidad de golosinas .-Las golosinas que el nifio ingiere al dia , se
regis traran como (0) ninguna,(1) poca 1-3 (2) regular 4-7 y (3} mucho
8+

Refrescos.-La cantidad de refrescos gue toma al dia ,en (0) Ninguno, (1)
Poco 1, (2) Regular 4-7 y (3} Muchc mas de 4.

Aplicacion de fluor.-Se registrara la frecuencia con la que reciben de
flior, ya sea topicas o aplicadas por profesionales y se registraron
como: (0) nunca, (1) 1 afio+ ,(2) cada 6 meses y {3) 3 meses.

Selladores de fosetas y fisuras .-Se registrard si el nifio presenta
selladores como : {1) si (2) no.

Aparatos de ortodoncia .-Si el nifio presenta aparatos de ortodoncia no
se conciderara apto prara el estudio,se clasificara (1) si (2) no.
Odontograma. sirbe para obtener los idices CPOP y CPOd, mediante
conteo de dientes cariados, perdides y obturados en donde se
registraran los dientes como : sanos {0) , cariados (1), obturado y car
{2) y obturado (3), tanto de dientes permanentes como de dientes
deciduos

Recuento microbiano.-Se cuantificara el UFC tanto de Lactobacillus

como de Streptococcus tanto de saliva como de placa.




ANEXO WV

Bacto Mitis Salivarius Agar
Deshidratada

Ingredientes por mililitro

Bacto tryptosa 10g
Proteose peptone #3, Dyfco 5g
Bacto dextrose 19
Dipotasium fosfato, sacharose Dyfco 50¢g

4 g trypan azul ) 0.0759
Bacteria cristal violeta 0.0008 g
Bacteria agar 169

pH final 7.0 +- 0.2 a 25 cada libra equivale a 5 litros de medio

£l método de almacenamiento es de -2 a 8° C. nos puede durar 7 dias en

refrigeracion.




ANEXO V

Rogosa
Deshidratada

Bacto triptona 10g

Bacto extracto de levadura 59

Bacto dextrosa 1049

Bacto arabinosa 5g

Bacto sacarose 59
Acetato de sodio 1549
Citrato de amonio 29
Fosfato monobasico 69
Sulfato de magnesio 05749 ‘
Sulfato de magnhaneso 0.12
Sulfato ferroso 0.03g
Monooleato de sorbitol 19

Bacto agar 15 G disolveren t Lt. de agua

pH final 5.4 +-0.2a25°C.

Dura dos semanas a temperatura ambiente y 6 meses en refrigeracion. (1)
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