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RESUMEN

El trabajo de investigacion que se presenta a continuacion tiene el propésito de
estudiar la relacién entre los indices CPQ (cariado, perdido, obturado) y las
unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans y Lactobacillus

acidophillus en muestras de saliva y placa de escolares de 8 a 11 afios de edad.

La caries es una enfermedad de origen bacteriano ocasionada de forma
preponderante por Strepfococcus mutans y Lactobacillus acidephillus
microorganismos que por su metabolismo sintetizan dcidos, los que provocan

la solubilizacion de los cristales de hidroxiapatita que constituyen el esmalte.

A fin de estudiar la presencia de la caries y correlacionarla con estos
microorganismos se tomaron muestras de saliva y placa de escolares del Estado
de Miéxico, las muestras se procesaron en medios de cultivo selectivo de Mitis
Salivarius suplementando con bacitracina y telurito para el crecimiento de
Streptococcus mutans y €l medio Rogosa para el Lactobacillus acidophillus
las muestras se colocaron en anaereobiosis durante 72 hrs. a 37°C, al término se

realizé el conteo de unidades formadoras de colonia.

Nuestros resultados sefialan : que en la poblacion de bajo nivel socio-
econdmico de una zona conurbada al D.F., de la cual se tomo de muestra para
nuestro estudio, existe un alto indice de CPOd y CPOD en los nifios, esto
puede deberse a varios factores como son; la deficiente higiene oral, la poca
asistencia dental y los malos hébitos alimenticios, los cuales predisponen a los

menores al desarrollo de la caries dental.



INTRODUCCION

I.a caries dental es considerada como una de las enfermedades mas frecuentes
de la humanidad, ya que se considera que gran parte de la poblacién se
encuentra afectada por este padecimiento, y por su magnitud, constituye un
problema de salud ptiblica. Es considerada por la Organizacion Mundial de la

Salud (OMS), como la tercera enfermedad sanitaria a escala mundial.

La caries dental se ha observado como un padecimiento infeccioso invasivo y
destructivo, originado por la presencia de algunas bacterias existentes en la
cavidad oral, que ocasionan destruccion de los tejidos dentales. Dicha
enfermedad se caracteriza por su progresion, costo, sufrimiento y el efecto que

tiene sobre la salud y 1a personalidad del individuo.

Conforme ha avanzado e] estudio cientifico de la caries dental, que incluye
causas, sintomas y evolucién de la enfermedad, se logra establecer su etiologia
multifactorial, demostrando que es provocada por la presencia y accion mutua
de varios factores que intervienen al mismo tiempo. Considerando a la caries
dental en su totalidad, se le reconoce como un “proceso patologico

multifactorial”, el cual se describe en este trabajo de investigacion.
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CAPITULO I

HISTORIA DE LA ODONTOLOGIA

La historia de la Qdontologia se clasifica en tres épocas:

1.- La edad de la Exodoncia.

Destaca por su predominio del acto exoddntico como recurso terapéutico
para el tratamiento del dolor dental, y va desde la aparicion del hombre
civilizado hasta los primeros afios del siglo XVIII de nuestra era. En esta
época los procedimientos odontologicos los realizaban curanderos,

sacerdotes y médicos.

2.- Edad de Ia Restauracion.

Aparecen los procedimientos restaurativos para conservar los dientes.
Durante esta época la odontologia aparece como ciencia independiente de
la salud. Se inicia en el siglo XVIIL, cuando en 1728, surge la obra “Le
Chirurgien dentiste, ou, traité des dents” del dentista francés Pierre

Fauchard, considerado el padre de la odontologia moderna.’



Durante esta época, extendida hasta nuestros dias, la odontologia es
practicada por médicos estomat6logos y dentistas cuyos conocimientos
avanzan desde la simple practica del aspirante a la selectiva formacién
de! odontdlogo de hoy y en la que predominan recursos terapeuticos,
desarrollandose restauraciones cada vez mds estéticas del diente cariado,
el mantenimiento de la salud de los tejidos periodontales y la sustitucion

cada vez més perfecta del diente perdido.”

3.- Edad de [a Prevencion

Ultimo cambio, inicia en 1890, con la aparicion de la famosa teoria
quimioparasitaria de la caries dental del Dr. W.D. Miller, donde
establece el cardcter infeccioso de la enfermedad, originando el posterior
desarrollo de las investigaciones que nos han permitido el conocimiento
de la etiopatogenia de la enfermedad para establecer las medidas
efectivas para su control y prevencion.

Los conocimientos y estudios descubiertos hacen posible el diagndsticoy

los cuidados terapéuticos para la prevencion de la caries dental y

constituyen el campo de la odontologia conocido como Cariologia. !



HISTORIA Y ANTIGUAS TEORIAS DE LA CARIES DENTAL

HISTORIA DE LA CARIES

La caries dental es un proceso de destruccion de los tejidos dentales
causada por la accion de microorganismos. La palabra caries deriva del

latin, caries = podredumbre.”

Se han encontrado pocos casos de caries en dientes fozilados de
dinosaurios y reptiles prehistdricos, asi como en mamiferos primitivos.
Al parecer la enfermedad existio en el Homo sapiens desde la era
paleolitica, aunque su incidencia aumentd durante el periedo neolitico.
Se tienen constancias de registros relacionados con caries dental en las
cronicas més antiguas de fos pueblos de Asia, Africa y América. En el
hombre de la antigiiedad la cartes se encontraba en el cemento y en ¢l

. . - 2
hombre actual se localiza principalmente en surcos y fisuras.”

También es mencionada la caries dental en antiguos cddigos babilonicos
y egipcios, en estudios radiologicos de momias del alto Nilo, (de mas de
cinco mil afios), se observé que este padecimiento era frecuente en el

pueblo de los faraones.

Lt



En restos 6seos de las antiguas culturas mesoamericanas, se observo que

estos pueblos sufrian la enfermedad.

Los mexicas la llamaban “tlanpendliztli” segin asienta el Codigo

Florentino.’

La caries dental conocida desde la antigiiedad, constituye una las
enfermedades bucales mas comunes del hombre actual. Asi la historia y
la basqueda de los mecanismos de la enfermedad, nos muestran sus

primeras teorias con el fin de esclarecer su etiologia.*

ANTIGUAS TEORIAS DE LA CARIES DENTAL

GUSANOS

Segtn la leyenda asiria del siglo VIII a. C. ¢l dolor de muelas lo
ocasionaba un gusano que bebia la sangre de los dientes y se alimentaba
con las raices de los maxilares. La idea fue creencia universal de esa
época. Se encuentra en escritos de Homero, en las tradiciones populares

de China, Finlandia y Escocia.?



Guy de Chauliac (1300-1368), el mejor cirujano de la Edad Media, creia
que los gusanos producian la caries dental, Defendid la teoria de que la
manera de curar la caries era con fumigaciones con semillas de puero,
cebolla y hyoscyamus. Debe hacerse notar que la hiosciamina es un

alcaloide que se obtiene del belefio y es utilizado como hipnético.

Fig.1.} Representa el gusano que producia la caries en los dientes.

Fig.1.1 que muestra la gusano dentifago. Coleccion del museo

Deutches Medizinhistorisches, Ingolstadt.



HUMORES

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

explicarse si existia un desequilibrio de estos humores.

Hipécrates observa la acumulacion de la comida y surgio que en la causa

de 1a caries intervenian factores tanto locales como sistémicos.

Aristételes sefiald que los higos dulces y suaves se adherfan a los dientes,

se pudrian y producian dafios

TEORIA VITAL

Esta teoria consideraba que la caries dental se originaba en el diente
mismo, de forma analoga a la gangrena de los huesos. Fue propuesta a
fines del siglo XVIII, continué vigente hasta mediados del siglo XIX. La
teoria caracterizo por su extensa penetracion en la dentina y en la pulpa,

. 2
pero poca detencion en la fisura.



TEORIA QUIMICA

Parmly en 1819, sugirié que un “agente quimico” no conocido era el
causante de la caries. Afirmd que la caries empezaba en la superficie del
esmalte, en sitios en los que se pudrian los alimentos y adquirian
suficiente poder para producir quimicamente la enfermedad. Roberson y
Regnan 1835-1838 experimentaron con diferentes diluciones de écidos

. rs : r - 2
inorganicos y encontraron que éstos corroian el esmalte y la dentina.

TEORIA PARASITARIA O SEPTICA

En 1843, Erdl describié pardsitos filamentosos en la superficie
membranosa de los dientes. Ficinus, un médico de Dresde, observo la
presencia de microorganismos filamentosos, a los que llamé denticolae,
en materjal tomado de cavidades cariadas. Dedujo que estas bacterias

causaban descomposicién del esmalte y posteriormente la dentina

TEORIA QUIMIOPARASITARIA

Esta teoria es la mezcla de las teorias quimica y parasitaria. Se atribuyea
W.D. Miller en 1890, basada en sus investigaciones, comprueba sobre
bases firmes, que la patogénesis de la caries dental resulta de la actividad

de ciertos microorganismos capaces de producir &cidos y llegar a la



descalcificacion del esmalte y la disolucién del tejido reblandecido. Estas
son las dos etapas del proceso quimioparasitario.
Se logro establecer que el organismo predominante tanto en el medio

salival como en la propia lesion, era el Lactobacillus acidophilius.

Williams en 1897, describe bacterias acumuladas sobre la superficie del
esmalte, englobadas en una sustancia gelatinosa (placa dentobacteriana)
proveniente en parte de la disolucion y neutralizacion de los acidos

organicos que produce la saliva,

Kliger en 1916, sefiala que el agente bioldgico de la caries dental era un
microorganismo acidogénico (productor de acido) y al mismo tiempo
acidurico (resistente al 4cido). Descubre la presencia de cocos gram
positivos en el cultivo de la placa y gram negativos en cultivos de caries

dentinaria (Lactobacillus).

En 1924, el cientifico inglés J. Kilian Clarke, determina que la caries
dental es originada por una bacteria, a la que llamé por su extrafio y

novedoso aspecto Streptococcus mutans (mutante). >



TEORIA PROTEOLITICA

La teoria proteolitica ha propuesto que los elementos organicos ©
proteinicos construyen la primera via para la invasion de los
microorganismos. De acuerdo con la teoria proteolitica, ¢l componente
organico es més vulnerable y lo atacan las enzimas hidroliticas de los
microorganismos.  Este proceso ocurre antes de terminar la fase

inorganica.

Glotieb en 1944, expone la hipotesis de que el ataque inicial sobre el
esmalte destinario era de naturaleza proteolitica y no 4cida, y que era a
través de una enzima proteolitica producida por las bacterias bucales, la
que destruia el soporte organico de los cristales de apatita provocando la

dislocacion de los mismos.

En 1945, Robert Stephan publica sobre la importancia del descenso del
pH salival en el inicio de la lesion cariosa, que se debe ala accion de los
4cidos producidos por la accion metabélica de las bacterias bucales a

partir de los azlicares.”



TEORIA DE PROTEOLISIS-QUELACION

Esta teoria considera que la caries es una destruccién bacteriana de los
dientes en la que el primer ataque se dirige principaimente a los
componentes organicos del esmalte. Los productos de descomposicién
de esa materia orgdnica tienen propiedades quelantes y, por tanto,
disuelven los minerales del esmalte, La descalcificacién se produce con
una variedad de agentes complejos, como los aniones acidos, aminas,

aminoacidos, péptidos, polifosfatos y los derivados de carbohidratos.

En 1955, Schatz y Martin establecieron que el 4cido puede prevenir la
destruccion del diente al interferir con el crecimiento y actividad de las

bacterias proteoliticas.

Mérch y colaboradores, propusieron la hipétesis de que la
desmineralizacion se inicia con disolucién 4cida cuando el pH de la placa
es bajo, y que continia mediante la intervencién de agentes formadores

de complejo cuando el pH es neutro.”



CAPITULO I

ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Esta enfermedad ha sido considerada y explicada desde el punto de vista
etiolégico. Al intentar entender la historia de la investigacion de la
caries, se debe admitir que debido al répido progreso de la enfermedad,
era creencia comun que una vez iniciada la lesién, continuaba creciendo.
Por esto la investigacion se dirigié a los factores responsables del inicio

del proceso.2

Ya Miller en 1890, habia descrito el origen microbiano de la caries

dental, aunque sin ningiin impacto en su tratamiento.

Keyes en los afios sesenta fue quien enuncia que el proceso de la caries
se debe a la interaccién de tres factores. Quedando definida la caries
dental como una enfermedad multifactorial en la que intervienen la
interaccién de tres factores principales: dieta, microorganismos y el

huésped (diente y saliva). F ig.2.1°

MICROORGANISMO
Fig.2.1 Triada de Keyes

HUESPED
DIENTES



En 1878, Newbrum propone que ademds de estos tres factores deberia

tomarse en cuenta un parametro mas, el tiempo.

Para que la caries se inicie es necesario que existan condiciones
favorables en cada uno de estos factores. Es decir para que haya caries
debe haber un huésped susceptible una flora oral cariogénica, y un
substrato apropiado que deberd estar presente durante un periodo

determinado. Fig.2.2 *

MICROORGANISMOS

/N
CARIES
s | >

Fig. 2.2 Triada de Keyes modificada

Asi la caries se puede puntualizar como una enfermedad infecciosa y
transmisible de los tejidos duros del diente, de origen microbiano,
multifactorial, patolégicamente destructiva que determina la pérdida del

equilibrio biolégico del elemento dentario.

12



ELEMENTOS QUE INTERVIENEN EN EL PROCESO CARIOSO.

A) Factor tiempo.

La caries en el hombre se considera una enfermedad crénica debido a que
las lesiones se desarrollan durante un perfodo de meses o afios. El tiempo
promedio transcurrido entre el momento que aparece la caries incipiente

y la caries clinica es mds o menos enire 6 a 18 meses.

Al omitir las medidas de higiene oral y enjuagarse deliberadamente la
boca nueve veces al dia con una solucién de sacarosa, se puede acelerar

en gran escala e! desarrollo de la caries.

En algunos pacientes con Xerostomia (del griego: xeros=seco,
estoma=boca), después de la radioterapia, la caries puede detectarse
clinicamente al cabo de tres meses, y puede seguir la destruccion total de

Jos dientes si no se toman medidas preventivas estrictas.”

Una observacién epidemioldgica realizada a nifios, revelo que la
probabilidad anual de aparicién de caries se alcanza entre dos y cuatro
afios después de la erupcion de los dientes y después de este tiempo
declina, reflejando una maduracién posteruptiva de la superficie del
esmalte. La mineralizacién de la placa en algunas fisuras podria tratar de
sellarlas explicando el por qué se mantienen libres de caries durante los

. ~ .v e 2
primeros afios después de la erupcion.
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B) Factor saliva.
Ferminologia

El término “saliva” se refiere a la mezcla de secreciones en la cavidad
oral. Consiste en fluidos derivados de las principales glandulas salivales
(parétidas, submandibulares, sublinguales), de las glandulas menores de
la mucosa oral y de los residuos del exudado gingival. Es el primer fluido
secretado en el tracto digestivo. También es una fuente de
micronutrientes para el crecimiento bacteriano y contiene sustancias que

ofrecen proteccion contra el ataque carioso.'®

Composicion

1.a saliva contiene un nimero de constituyentes como liquido crevicular,
suero, células sanguineas, bacterias y sus productos, células descamadas,

vitus, hongos, restos de comida y restos de expectoraciones bronquiales.’

La composicién de la saliva depende de una variedad de factores
fisiolégicos, asi como también son importantes: el grado de estimulacion,

el sitio y el método de recoleccion.

Las glandulas salivales mayores estin compuestas de diferentes células

acinares, programadas para sintetizar diferentes secreciones.



Las glandulas parétidas, tienen células acinares serosas y producen una
secrecién acuosa rica en proteinas. Las glandulas submandibulares
tienen células acinares y mucosas, con una secrecion de bajo contenido

protefnico y mayor viscosidad.'

Las glandulas salivales menores se encuentran distribuidas en toda la
cavidad bucal y son puramente mucosas, producen una saliva viscosa y
rica en factores de defensa como la inmunoglobulina A (Ig A). La

composicién de cada glandula tiene una funcidn especifica.

Aproximadamente el 99% de la saliva es agua, el 1% restante estd

representado por una porcion orgnica y una inorganica.

Saliva orgénica.- formada por moléculas organicas grandes (proteinas,

glicoproteinas y lipidos).

Saliva inorgdnica.- Formada por moléculas organicas pequefias (glucosa,
urea y de electrolitos: potasio, calcio, cloro y fosfato). El pH salival se

encuentra en valores aproximados de 6.2 a 7.4 '
Funcioén.

Ias principales funciones de la saliva son humedecer y lubricar los
tejidos bucales, poseen actividad antimicrobiana, regula la adherencia y

. . . 17
limpieza de bacterias orales.
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La saliva protege la integridad de la mucosa, elimina restos alimenticios
y bacterias de la cavidad bucal, neutraliza acidos, acidifica bases y
provee de los iones necesarios para la remineralizacion de los tejidos
dentinarios. Ademas, tiene propiedades antibacterianas, antifungicidas y
antivirales. Adicionalmente los componentes de la saliva facilitan la
masticacion, la deglucion, la fonacion asi como las funciones sensoriales

de 1a cavidad bucal.’

Cuando el hombre sufre de disminuciéon o carencia de la secrecion
salival, con frecuencia experimenta un indice mas alto de la caries dental,

as{ como una rapida destruccion dental.

La Xerostomia se refiere a la sensacion de resequedad extrema en la
boca, puede ser la consecuencia de una variedad de diferentes

condiciones patolégicas que se presentan en el hombre. :

Accién protectora de la saliva contra la caries dental.
Amortiguadores salivales.

Un amortiguador es una solucidn que tiende a mantener un pH constante,
y contrarresta la acidez producida por los restos alimenticios que se
depositan sobre la superficie de los dientes.” En la saliva los sistemas

amortignadores principales son el bicarbonato-acido carbdnico y fosfato.
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Por varias razones, el bicarbonato es el mas importante de los

. . 2
amortiguadores salivales.

Bicarbonato.

- Puede amortiguar rapidamente la pérdida de bioxido de carbono

- Su pK se asemeja al que se encuentra en la placa, y por lo mismo es

mas efectivo en ese nivel.

- A medida que aumenta el flujo salival, la concentracion de bicarbonato
también aumenta en gran escala, mientras que el fosfato cae ligeramente

al aumentar la frecuencia del flujo.

- Después de eliminar el bicarbonato mediante una corriente de CO2, sin
oxigeno con un pH de 5, la capacidad amortiguadora se reduce

notablemente. ”

En general los amortiguadores salivales contrarrestan la acidez producida
por los restos alimenticios que se depositan sobre la superficie de los
dientes, cuando éstos se descomponen debido a la accion de las bacterias
que se encuentran en la boca, produciendo acidos que conducen a la

descalcificacion de los dientes y después al inicio de la lesion."

El bicarbonato salival considerado el primer amortiguador, es producido
en las células ductales, aunque también se puede producir en la cavidad

oral por la accién de las anhidrasas carbonicas.



Cuando el bicarbonato se encuentra en la cavidad bucal, forma complejos
con las mucinas salivales las cuales se absorben a las superficies bucales.
De esta manera la funcién protectora de las mucinas aumenta
notablemente formando una barrera amortiguadora que evita la

penetracién de las sustancias dcidas a las mucosas bucales y al esmalte de

los dientes. '®

La dislisis de la saliva que elimina tanto el bicarbonato como el fosfato,
pero no las proteinas, da por resultado una pérdida total de la capacidad

amortiguadora salival.

Factores antibacterianos de origen glandular.

La saliva contiene varios agentes antimicrobianos como
inmunoglobulinas. La [gA, lisozima, lactoferrina, lactoporoxidasa. Estos
complejos estan formados por las mucinas salivales, las cuales recubren

las superficies dentales y a las mucosas. 16

La peroxidasa salival, lisozima, lactoferrina, histatinas e IgA realizan

actividades antimicrobianas dentro de la cavidad bucal

La lisozima, rompe las uniones de carbohidratos existentes en la pared
celular de las bacterias gram-positivas provocando cambios osmoticos

que causan el estallamiento de las mismas.



La peroxidasa salival, utiliza los iones de tiocianato de la dieta y el
peréxido del hidrégeno bacteriano para sintetizar una substancia llamada

hipotiocianato la cual reversiblemente inhibe el crecimiento bacteriano y

metabdlico.

I.a lactoferrina, ejerce una actividad bacteriostitica mediante la

capturacién de hierro, nutriente especial para las bacterias.

Las histatinas, inhiben la viabilidad de Cdndida albicans y también

pueden inhibir el crecimiento del Streptococcus nutans.

La IgA es el componente primario del sistema inmune de la mucosa oral
cuya funcién reside en la actividad antimicrobiana mediante la unién
especifica hacia los microorganismos orales para prevenir la adherencia y

colonizacion de las superficies orales. '*

C) Factor diente.

Morfologia del diente.

Uno de los factores requeridos para que ocurra la caries es la presencia de

un huésped susceptible. Las lesiones cariosas tienen una predileccion por
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sitios anatémicos especificos. Se considera como factor determinante a

la morfologia del diente. ?
Morfologia.- se refiere al sitio anatémico de la lesion.
Dinamica.- se refiere al avance y velocidad de la lesion.

Cronologia.- esto es de acuerdo a los patrones de la edad en que las

lesiones cariosas predominan. *

Las investigaciones han demostrado que existe relacion entre la

susceptibilidad de la caries y la profundidad de Ia fisura.

Existe variacién intraoral en la susceptibilidad de la caries entre los
diferentes tipos de dientes. Los dientes permanentes mas susceptibles a
la caries son los primeros molares inferiores, luego estan los primeros
molares superiores y los segundos molares, tanto superiores como
inferiores. Luego siguen en susceptibilidad los segundos premolares, los
incisivos superiores y los primeros molares; mientras que los incisivos
inferiores y los caninos, por el contrario, son los que tienen menos

H

posibilidad de desarrollar lesiones. *

Forma del arco.

Las irregularidades en la forma del arco, el apifiamiento y sobreposicidn

de los dientes también favorecen al desarrollo de las lesiones cariosas.’
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CAPITULO 1K1

PLACA DENTOBACTERIANA

Las consideraciones generales de la placa dentobacteriana son muy
dificiles de exponer ya que su composicién quimica y microbiana es muy
variable y se¢ modifica en funcion de su localizacién, el medio externo, la

vida de la placa y la edad del individuo.”

La placa dentobacteriana tiene una enorme importancia etiologica en la
formacion de la caries. Ademas posee un efecto cariogénico variable, ya
que dependiendo de su composicion microbiana, los carbohidratos de la

dieta se degradan a diferentes acidos organicos. 7

Definicion .- La placa dentobacteriana se define como una masa blanca,
tepaz y adherente de colonias bacterianas sobre la superficie de los
dientes, la encia y otras superficies bucales (protesis), que no puede ser
movida ficilmente por enjuagues o un simple chorro de agua. Esto es

porque no se practica una higiene oral adecuada. 18

E! principal aspecto a considerar es la presencia de microorganismos
acidogénicos de la placa dentobacteriana, estos al metabolizar
carbohidratos de la dieta, producen acidos que hacen bajar el pH

provocando disolucion del mineral adamantino.
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Este mecanismo productor de caries se favorece por la produccién de
polisacaridos extracelulares que permiten la adherencia de las bacterias a

la superficie del esmalte."”

La disolucion del esmalte se inicia con el llamado “pH critico”, porque
carece de calcio y fosfato.'® El resultado de la actividad metabélica de la
placa dental sufre alteraciones microscopicamente visibles, este estadio
de la lesién marca el comienzo de la desmineralizacién de las
subsuperficies cominmente localizadas en fisuras, caras interproximales

y parte de la corona (lesion blanca). Fig.3.1 20

Fig.3.1 muestra la Iaca dentobacteriana

Composicion de la placa

El 70% del area estd compuesta por microorganismos y 30% por material
intracelular.  Su formacién es de proteinas (40 a 50%), carbohidratos
(13 a 18%), lipidos (10 a 14%) y componentes inorganicos (calcio,

. : - 1
fosfato, flior) en concentraciones mayores que la saliva.
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Potencial patogénico de la placa,

Involucra cambios patolégicos en los dientes {corona o raiz) o en las
estructuras de sostén (periodonto). Una dieta con alto contenido en
aziicares, favorece al establecimiento de la flora cariogénica, asi como

. .. t
una incorrecta higiene oral.

Morfologia de la placa

La placa se puede ver en las superficies expuestas de los dientes, como
una acumulacion blanca o blanquecina con grosor variable de acuerdo a

su ubicacion, grado y frecuencia de higiene oral.

La placa se puede clasificar segin su localizacion, como supragingival y

subgingival, y por sus propiedades como adherente o no adherente. :

Placa supragingival, crece sobre la superficie de los dientes en el
margen gingival libre o arriba de ¢él. Es adherente y contiene flora

predominante Gram positiva, caracteristica de organismos cariog€nicos.
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Placa subgingival se refiere a la flora apical que crece hacia el margen
gingival libre, estd compuesta en mayor cantidad de microorganismos
Gram negativos, es menos adherente que la supragingival y es

preferentemente periodontopatogénica. !

Formacion de la placa dentobacteriana.

La formacion de la placa dental es el resultado de una serie de complejos
que involucran una variedad de componentes bacterianas y de la calidad

bucal del huésped

Formacién de la pelicula adquirida.

La superficie dentaria no se encuentra en contacto directo con la cavidad
bucal. Inmediatamente después de cepillar un diente, comienza a
depositarse sobre su superficie, proteinas de origen salival y del fluido

crevicular, por un proceso de absorcién altamente selectivo y especifico.

Formandose como resultado una pelicula acelular que varfa de grosor
entre 0.1 y 3 micrémetros con un alto contenido de grupo carboxilos y

que incrementa la carga negativa neta del esmalte. Fig.3.2
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Fig.3.2 Desatrollo de la placa dental.

En este proceso son incorporadas a su superficie una serie de
componentes de origen salival como enzimas, lisozima, peroxidasa y
amilasa, que pueden influenciar la colonizacion bacteriana de la pelicula.
Igualmente son incorporadas enzimas extracelulares de origen bacteriano

como la glucosiltransferasa (GTF), e inmunoglobulinas.

Colonizacion por microorganismos especificos.

Luego de formada la pelicula adquirida, ésta comienza a ser colonizada

por microorganismos residentes de la cavidad bucal.
Este proceso se divide en cuatro etapas:

1.-Deposicion 3.-Repeticion de fase 1 y 2
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2.-Adhesion 4.-Crecimiento y reproduccion.
Deposicion.
Fase reversible en la que se produce un acercamiento inicial de las

bacterias a la superficie de la pelicula. Fig.3.3

o o e e o

PAEEI P o

Fig. 3.3 acercamiento inicial de las bacterias a

la superficie de la pelicula.

Adhesion.

Fase reversible, donde participan componentes tanto de la bacteria como
del huésped, los cuales tienen un papel importante en la unién de los

microorganismos a la pelicula salival.

La presencia de estos componentes determina que se produzcan uniones

quimicas o fisicas entres los constituyentes bacterianos y los del huésped.
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La formaciéon de la placa dentobacteriana es necesaria para las

infecciones de caries dental y enfermedad periodontal.
Algunos de los mecanismos propuestos a la adherencia son:

-A través de las adhesinas. Fig. 3.4

FELCOLA HECERTORES

ADQURIDA APUUGARDOS)
/ BACTSHIAS
;;:t

-

“‘_’,/ i ADHESIVAS

ENTER

-Fig. 3.4 Mecanismo de adherencia bacteriana.

- Por medio de Puentes de calcio (Ca™)y de magnesio (Mg™), entre los
componentes bacterianos de carga negativa como el acido teicoico y
lipoteicoico y los componentes cargados negativamente de la pelicula

adquirida. Fig. 3.5

policula adquliida
e (Carga negakiva)

_p Datleria
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)." 135 / fearga
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Fig. 3.5 Unidn por puentes de calcio.
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- Por medio de polisacaridos extracelulares tipo glucan y enzimas
glucostltransferasas  producidas por microorganismos como el

Streptococcus mutans. Fig. 3.6

. POLISACARIDUS
EXTRACELULARES

PEUICULA ADCUIRIDA

Fig. 3.6 Adherencia por medio de polisacaridos.

A través de fimbrinas. Fig. 3.7

PELCULA
ADGUIHEA
£

HECEFTOAES

Fig. 3.7 Unién por medio de fimbrinas
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Repeticién de la fase 1 y 2. En esta fase la adherencia se realiza sobre la
primera capa bacteriana ya establecida a través de mecanismos de

coagregacion.

Crecimiento y reproduccién. EI crecimiento y reproduccion de los
microorganismos adheridos a la placa, permite conformar una capa

confluente y madura referida como placa dental.'

ADHERENCIA

En general se designan a los componentes bacterianos que participan en
el proceso de adherencia con el término de “adhesinas” mientras que los
factores derivados del huésped son denominados “ligandos”, es decir, las

adhesinas del microorganismo se adhieren a los ligandos del huésped.

Ligandos del huésped.

Las células del epitelio bucal tienen 4cido sidlico expuesto en sus
superficies, el cual puede interactuar con sus receptores a nivel
bacteriano.

Las fibras de coldgeno que son los componentes estructurales principales
del tejido conjuntivo, pueden actuar como receptores para algunos grupos

como los Streptococcus. El principal grupo de receptores a nivel del

huésped se encuentra en la saliva. [Estos receptores cuando son

29




absorbidos a la mucosa bucal o a la superficie del esmalte, pueden influir

. . 1
sobre la adherencia bacteriana.

Dentro de la pelicula, las proteinas ricas en prolina y la estaterina pueden
promover la adherencia de los microorganismos del grupo de los
Actinomyces y Streptococcus. Ensayos inmunoldgicos han permitido
determinar la presencia de amilasa, lisozima, albimina e
inmunoglobulinas, en la pelicula adquirida. Algunos componentes
bacterianos también han sido identificados como, glucosiltrasferasas y
glucanes. Muchos de estos componentes pueden actuar como ligandos

para las bacterias.

Adhesinas bacterianas

Muchas adhesinas bacterianas son lectinas (proteinas unidas a los
carbohidratos), las cuales se unen a los carbohidratos que funcionan
como receptores de la superficie dentaria. Dentro de estas adhesinas se
describen las del Strepfococcus mutans por estar estrechamente

vinculado con la caries dental. Estas son la P1, Glucosiltrasferasas y las

fimbrias.

La adhesina P1 es determinante en la adhesién de los Strepfococcus a la
superficie dentaria. Es el antigeno principal del S. mutans. Se ha
demostrado que los anticuerpos anti-P1 funcionan como protectores

contra la colonizacion del S. mutans en ratones, monos y humanos.
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La glucosiltransferasa (GTF), puede actuar como una adhesina
bacteriana, interactuando con receptores a nivel de la pelicula, permite la
sintesis de glucanes extracelulares de la dieta, contribuye a la virulencia
del S. mutans, S. sobrinus y S. cricetus, asociados con la eliologia de la
caries dental en humanos. La sintesis de glucanes catalizada por la
enzima GTF, puede aumentar el potencial patogénico de la placa dental,
promoviendo la acumulacién de un gran nimero de Estretococos

cariogénicos en los dientes de los humanos.

Los microorganismos bucales, pueden emplear simultaneamente una
variedad de adhesinas para unirse entre ellos, y a la superficie de la
pelicula salival. Las interacciones por las fimbrias han sido postuladas

como el mecanismo inicial de adherencia a la superficie del huésped.

Las fimbrias bacterianas son definidas como apéndices de superficie de
naturaleza proteica, no flagelares, filamentosas, de pequefio tamafio (100-

300 nm), que emanan de la superficie celular bacteriana.

Ias fimbrias han sido identificadas en numerosos microorganismos Gram

negativos y en menor cantidad entre especies Gram positivas.

Los 4cidos de la placa disuelven los componentes inorgéanicos de los
dientes, y este es el comienzo de la lesién cariosa. Se ha observado que
el proceso no empieza a menos que el pH de la placa descienda a menos

des5.2.!
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Hasta ahora se ha considerado, que en la caries dental el factor mas
importante es el ambiental, en términos de adherencia de los

. . . 3
microorganismos al diente y sus productos.
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CAPITULQ IV

MICROORGANISMOS ASOCIADOS A LA CARIES DENTAL

Evidencia bacteriana

La caries dental estd asociada a una flora acidogénica (microorganismos
productores de 4cidos). Como ya se menciond, es una enfermedad
infecciosa y transmisible causada por bacterias que colonizan la
superficie dental. El desarrollo de la lesién cariosa se inicia cuando, por
medio del metabolismo de los carbohidratos, los microorganismos
producen y liberan 4cidos organicos que promueven la desmineralizacion

del esmalte.'?

A través de varios estudios realizados en humanos y animales de
laboratorio (ratas, monos, cerdos enanos), se comprobé la relaciéon que
existe entre el Estreptococo y la caries dental. Cabe sefialar que la
enfermedad no esta determinada por la presencia de un solo tipo de
bacterias, ademds requiere la participacion de la dieta y un huésped

susceptible.[

Existe la posibilidad de que los Estreptococos proporcionen gran parte
del 4cido que provoca el descenso del pH en la placa y en otros lugares
en la boca y en algunas partes, particularmente en los dientes el 4cido es
suficiente para que los Lactobacilos se establezcan y aumenten el dcido

total producido cuando se ingieren carbohidratos con la dieta. 2
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Streptococcus mutans

Considerado el principal agente etiologico de la caries dental en humanos

y animales experimentales.’

En 1924, Clarke aisld ciertos organismos a partir de las lesiones cariosas
gue denomind Streptococcus mutans debido a que con la coloracion de
Gram, ellos se observaban de forma mas ovalada que redondeada, que es
la forma tipica de los Stfreptococcus, por lo que considerd que estas

bacterias eran mutantes de este género.

Los Streptococcus mutans se caracterizan por ser cocos Gram positivos,
presentan un didmetro de 0.5 a 0.75 milimicras y se disponerse en
cadenas, no tienen movilidad, caracteristicas propias de este género. En
medios de cultivo conteniendo sacarosa, la bacteria puede producir
polisacarides extracelulares, observandose opaca, rugosa de color blanco,
no adherente al medio de cultivo y rodeada ocasionalmente por

polimeros de glucan de aspecto ltmedo.

La bacteria anaerdbica facultativa puede usar para su metabolismo
oxigeno si se encuentra presente en el medio ambiente , pero puede
también sobrevivir cuando existe ausencia total de oxigeno, sin embargo

el crecimiento optimo ocurre bajo condiciones de anaerobtosis.
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Keyes y Rober Fitzgerald, descubrieron que esta bacteria tenia una
peculiaridad que no tienen otros microorganismos de la saliva, y es la
adhesion al esmalte de los dientes, secretandose un 4cido, que forma una

cavidad en el diente procediendo a la caries.”

Esta adhesividad es atribuida a la gran cantidad de carbohidratos
extracelulares formada por esta cepa de Estreptococos. Este
microorganismo produce polisacéridos extracelulares a partir de la
sacarosa por la accién de dos enzimas: la glucosiltransferasa (GFT) y la

fructosiltransferasa (FTF).

La sacarosa es un disacérido formado por una molécula de glucosa y una
de fructosa. La GTF es capaz de sintetizar glucan a partir de la glucosa,
y la fructosiltransferasa, fructan a partir de la fructosa. El medio mas
comin emplecado en el laboratorio es el Agar Mitis Salivarius
suplementado con sacarosa, el cual permite la diferenciacion de las

especies de los Estreptococos por la morfologia de las colonias.

El agente selectivo empleado para su crecimiento es el telurito de
potasio. Esta bacteria se diferencia de otros Strepfococcus bucales por ta

fermentacion de manitol y sorbitol (fig. 4.1).
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Fig. 4.1 Muestra numerosas colonias de $. mutans

Clasificacion,

En 1933, Lancefield describié por primera vez el método para la
clasificacion de los Streptococcus dentro de varios grupos que son
ampliamente usados en la actualidad. El Streptococcus mutans es
aislado de diferentes fuentes, es evidente que existe una gran
heterogeneidad genética. Eso ha permitido identificar cuatro especies

diferentes, S. mutans, S. sobrinus, S. ratfus y S. cricetus.

Dos especies adicionales han sido identificadas solo en animales el
Streptococcus ferus y el macacae.

Los Streptococcus mutans, sobrinus, ratus y cricetus son cariogénicos
en modelos animales. La similitud en su patogenicidad ha permitido que
sea denominado como: el grupo de Strepfococcus mutans. l.a mayor

parte de los estudios epidemiolégicos han demostrado que este grupo es
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el mas estrechamente vinculado con la caries dental, no se ha encontrado
en la cavidad bucal antes de la erupcidén dentinaria, debido a que el
microorganismo requiere la presencia del tejido duro, no descamativo

para su colonizacion. !

La principal fuente de adquisicién y transmisién de esta bacteria en los
nifios es a partir de la saliva de sus madres. Se ha demostrado que ¢l
periodo exacto de colonizacion de la bacteria es a los 26 meses de edad

por lo que ha sido denominada “ventana de infectividad”?

%

Lactobacilos orales

Los Lactobacilos son tanto acidiricos como acidogénicos , se multiplican
en un pH bajo de la placa y de las lesiones cariosa, su sitio de
crecimiento es en lesiones clinicamente diagnosticadas.

El mayor crecimiento de esta bacteria, es en lesiones cariosas activas.
No se ha establecido que sea el causante de la caries, aunque si
coniribuye a efectos secundarios del proceso.

En seres humanos puede aislarse en saliva, en superficie dental, dorso de
la lengua, mucosa vestibular y paladar duro.

El Lactobacillus acidophillus presenta afinidad baja a la superficie de

los dientes coinciden con el desarrollo de la lesion cariosa.

El Lactobacillus casei es el predominante de la placa dental y de la

dentina cariada.
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La especies mas frecuentes encontradas en la boca son:

L. casei L fermentum
L. acidophilus L. brevis

L. plantarum L, buchneri
L. salivarius L. cellobiosus

La cuenta de Lactobacilos estd relacionada con la edad del individue. En
nifios hasta de 8 afios de edad estdn presentes en aproximadamente 35%,
en gente joven de 8 a 20 afios de edad estdn presentes en un 85 a 95 %, y
en personas mayores de 20 afios de edad, la frecuencia aproximada es de

50%.%
Actinomyces orales.

Son organismos gram positives, no mdviles, se presentan como
bastoncillos o filamentos delgados que varian en su longitud pueden set
largos o cortos, y pueden ramificarse.

Se han encontrado cinco especies en la flora oral:

Anaerobios Anaerébios facultativos
A. bovis A. viscosus
A. israelii A, naeslundii

A. edontolyticus
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Estas bacterias son buenas formadoras de placa, fermentan glucosa y
producen acido lactico. De estas solo el A. naestundii y el A. viscosus se

consideran por su relacion con la caries dental.

El A. naestundii, predomina en la placa de los nifios pequefios.
El A. viscosus predomina en placa de adolescentes y adultos, es una de
las primeras especies que recoloniza la superficie supragingival de un

diente adulto limpio.2
Determinantes patogénicos de las bacterias.

Se ha centrado mucha atencidn en la identificacion de los determinantes
de la patogenicidad en los microorganismos cariogénicos tales como los

Streptococcus mutansy Lactobacillus.

Existen dos caracteristicas realmente distintivas como propiedades de las

bacterias cariogénicas:

1.- Capacidad para transportar rapidamente los aziicares cuando compiten

con otras bacterias de la placa.

2.- La conversién de los azicares rdpidamente en 4cidos, aun bajo

condiciones ambientales extremas, como niveles bajos en pH.
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Estas propiedades les confiere una ventaja selectiva sobre las otras
bacterias de la placa dental. Todos estos hallazgos han permitido
explicar los cambios de la ecologia de la placa dental que permiten el
desartollo de la lesion cariosa.

Bajo estas condiciones se favorece la proliferacién de los
microorganismos acidiricos del medio ambiente, es decir, que soportan
estas condiciones dcidas del medio ambiente. Los Streptococcus mutans

y Lactobacillus que ademas de acidogénicos son acidiricos.!

MICROBIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La microbiota predominante en las diversas lesiones de la caries dental
varfa dependiendo del lugar del diente donde se produzca la lesion, asi
como la profundidad de la misma, todo esta influenciado por las

condiciones ecologicas de la cavidad bucales.

Microbiologia de Ia caries del esmalte

Estan presentes los Streptococcus mutans en la desmineralizacion
temprana o subsuperficial, mientras que los Lactobacillus y Actinomyces
viscosus comienza a hacerse prevalente en los estados tardios de la

formacidn de la lesién.
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La sucesién bacteriana puede ocurrir durante el desarrollo de la caries
dental, y la microflora responsable de su iniciacion puede diferir de la

que causa la progresion de la lesion.!

Con respecto a la microbiologia de la caries del esmalte en las superficies
lisas, los microorganismos predominantes incluyen fundamentalmente a
los Streptococcus del grupo mutans, asi como especies de Actinomyces y
otras especies de Streptococcus. En las fosas y fisuras predominan los
Streptococcus del grupo mutans principalmente S. mutans y S. sobrinus
ademas de los S. sanguis y Lactobacillus. En las superficies
interproximales predomina el mismo grupo, seguidos de los

Lactobacillus. Fig. 4.2

e,
del esmalte

i Fi,tg:. 4.2 Lesién cariosa
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Microbiologia de la caries de dentina

La comunidad microbiana presente en la lesion cariosa de dentina es
diversa y tiene muchas bacterias anaerobias obligadas pertenecientes a
los géneros Actinomyces, Bifidobacterium, Eubacterium, Lactobacillus

y Propionibacterium.

Experimentos realizados “in vitro” demostraron que los Streplococcus
del grupo mutans, Actinomyces naeslundii 'y Capnocytophaga

gingivales, tiepen el potencial de invadir los tibulos dentinarios.

Los Strepfococcus del grupo mutans son las bacterias predominantes en
la dentina y provienen de la caries de fosas y fisuras, y de superficies
lisas, pero no de caries radicular A este nivel las especies encontradas
son Actinomyces, también pueden observarse, S. sanguis, Eubacterium

alactolyticum, Staphylococcus aureus entre otros.' Fi g. 4.3

) . Fe
Fig.4.3 Muestra, lesién en dentina.
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Caries recurrente

Fig.4.4 Rador i al. Muestra lié recurrente

La caries debajo de las restauraciones previas puede recurrir. Puede ser
que se deba a la penetracion de microorganismos alrededor del margen
gingival de restauraciones mal seliadas o a la incompleta remoci6n de las
bacterias durante la eliminacién inicial del proceso carioso. El
Streptococcus del grupo mutans han sido encontrado en estas lesiones
recurrentes, los Lactebacillus son también encontrados cuando la dentina

estd afectada.' Fig. 4.4

Caries de la superficie radicular

Este tipo de lesion presenta una etiologia polimicrobiana, incluye S.
mutans, Lactobacillus, Actinomyces, Rothia, Veillonella, Candida y

algunos Enterococcos bacterias anaerobios facultativos y gram positivos.
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Pero también incluyen anaerobios gram negativos, Prevotella,

Fusobacterium, Leptotrichiay Capnocytophaga.

Caries rampante

Ocurre en personas que son especialmente susceptibles a la caries dental
por varias razones, incluyendo pacientes con Xerostomia que tienen una
marcada reduccioén del flujo salival. Adicionalmente, estos pacientes
ingieren dietas blandas, con alto contenido de sacarosa, lo que ayuda atn

mds a la aparicion de la lesion cariosa.

La caries rampante es también denominada “caries de biberén”. Esto
consiste en una rapida y extensiva pérdida de los dientes anteriores del
maxilar superior, asociados con la prolongada y frecuente alimentacion
de los nifios con  biberones conteniendo alta concentraciéon de
carbohidratos fermentables. De esta forma las bacterias reciben una
continta provision de substratos, lo que les permite producir grandes

cantidades de acidos.

Debido a las bajas continuas del pH las bacterias mas frecuentes en esta

unidad son los Streptococcus mutans y los Lactobacillus.
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CAPITULO V

HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

I.a histopatologia de la caries dental se refiere al estudio de los cambios

morfoldgicos observables que ocurren en el tejido dentario

Bases histologicas.

La caries dental es considerada una enfermedad infecciosa que causa la
destruccidn localizada de los tejidos dentales duros por los acidos de los
depdsitos microbianos adheridos a los dientes. La enfermedad puede

afectar el esmalte, la dentina y el cemento.

Es util tener conocimiento del aspecto macroscopico de la lesion cariosa,
para fines de deteccion y diagnostico de caries. Los sintomas pueden ser
clasificados sobre una escala, desde la pérdida inicial del mineral a nivel

ultraestructural hasta la total destruccion del diente.

Esmalte.

Sustancia dura que cubre la corona del diente, de origen ectodérmico

carece de color propio, su color aparente depende de la dentina.
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En las zonas de mayor espesor, el borde incisal y la clspide presenta un
tono grisaceo o blanco azulado. En zonas donde es mds delgado, en el

cuello del diente su tono es blanco o amarillento.®

El contenido organico del esmalte estd representado por proteinas de alto
peso molecular, las enamelinas, representa junto con el agua apenas el 4
% en peso de la totalidad del tejido. Por tanto, el esmalte es un tejido
altamente mineral donde los cristales de hidroxiapatita representan casi la
totalidad del peso restante. Tejido inerte en razon de que las células
encargadas de su reproduccion son arrastradas a la superficie cuando el

diente hace erupcion.

La estructura del esmalte esta regida por la presencia de prismas que lo
recorren en direccion perpendicular desde el limite amelo-dentinario
hasta la superficie externa, tales prismas corresponden al producto de

secrecion de ameloblastos. Fig.5.1

Durante su desarrollo, el ameloblasto deposita una matriz organica en la
que se¢ va a iniciar un proceso de mineralizacion y maduracion que
convierte cada segmento segregado en una estructura calcificada. La
suma de ameloblastos produce un tejide muy duro cuyas unidades
estructurales basicas son estos prismas o varillas del esmalte. El grado de
mineralizacién es menor en las interfaces entre un prisma y otro (vaina

del prisma).
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Las estrias de Retzuis corresponden a zonas de descanso entre los
segmentos del prisma durante su formacion y en lineas incrementales que

corresponden a periodos de descanso mas prolongados durante la

aposicion. Fig.5.2

. 3 &

Fig. 5.2 Lineas incrementales del esmalte o

estrias de Retzius
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Cada prisma, a su vez, estd formado por muchos cristales de
hidroxiapatita agrupados de manera tal, que dejan pequefios espacios
entre ellos que son ocupados por la proteina y agua. Los cristales de
hidroxiapatita resultan de la sobresaturacién de iones de calcio y fosfato

provenientes de la sangre.

Parte de la maduracion del esmalte, es controlada por los ameloblastos,
consiste en la extraccion de agua y proteinas y en un aumento del nimero
y tamafio de los cristales los cuales alcanzan 1.800 amstrongs de altura y

un ancho y espesor variables entre 200 y 400 amstrongs.

Dentina.

Tejido conectivo especializado de origen mesodérmico que forma la
masa del diente que soporta al esmaite y compensa su fragilidad. Es un
tejido avascular, duro, eldstico, de color blanco amariliento, que encierra
una camara pulpar, ocupada por un tejido conectivo blanco llamado

pulpa y sus funciones son:

1) Formativa.- produce la dentina que la rodea.
2) Nutritiva.- nutre a la dentina que es avascular,
3) Protectora.- lleva nervios que le dan a la dentina susceptibilidad.

4} Reparadora.- capaz de producir nueva dentina cuando se requiere.
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La estructura de la dentina contiene coldgeno, proteina propia de los
tejidos conjuntivos.  Formada por odontoblastos que son células
pertenecientes al ectomesénquima de la papila dentaria. Los
odontoblastos a medida que van formando la dentina se van retirando
hacia el centro de la papila (futura pulpa) y van dejando una
prolongacién de su cuerpo celular que son las llamadas prolongaciones
odontoblasticas alrededor de las cuales la mineralizacion crea una

multitud de tubulillos o canaliculos dentinarios.

Como la dentina se forma durante toda la vida su espesor en condiciones
normales se va haciendo mayor a expensas de una disminucién del

tamafio de la pulpa.

Dentina primaria.- Formada desde el inicio del desarrollo dentario hasta
que el diente hace erupcién y se hace funcional al entrar en contacto con

el antagonista. Fig.5.3

B *in
RS 1 I "
Fig.5.3 Dentina primaria v secundaria.
Seftala, la separacion entre ambas
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Dentina secundaria.- Es la que se forma en condiciones fisioldgicas

desde que se inicia la etapa funcional del diente y a lo largo de toda la

vida.

Dentina tercjaria o reparadora.- Formada en zonas especificas como
respuesta a estimulos externos patologicos tales como la caries dental, la

abrasion, la atraccién y la erosion. Fig. 5.4

¥

Fig. 5.4 Dentina rep;;:aab;‘a form criferia de la puipa.

Estos tres tipos de dentina presentan diferencias en su estructura de
acuerdo al nimero de canaliculos que poseen, que es mayor en la
primaria y menor en la terciaria, y en la velocidad de formaci6n que es
mayor en la terciaria. En la parte mineralizada de la dentina, la que

rodea a los canaliculos dentinarios, se reconocen dos dreas diferentes:
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1. Dentina peritubular, rodea mas directamente a la prolongacion
odontoblastica, es producto de secrecion de ella y estd altamente
mineralizada.

2 2. Dentina intertubular, es la restante, menos mineralizada y que
ocupa todo el espacio no ocupado por la dentina peritubular y los

canaliculos dentinarios.'

Cemento

Es el tejido duro dentario menos mineralizado que cubre la raiz de los
dientes, es avascular, posee colageno y tiene un espesor de 20 a 50
micrémetros de didmetro en el limite cemento-esmalte, a nivel apical el
espesor es de 150 a 200 micrémetros.)!  Se desarrolla por los
cementoblastos, células que lo depositan desde el limite cemento-

dentinario.

Primero se forma la capa cementoide que se mineraliza progresivamente

para quedar en la periferia dentro del ligamento alveolodentario.

Posteriormente se forman dos tipos de cemento:

Cemento acelular.- se puede depositar en toda la superficie radicular,
tiene un mecanismo lento de aposicion y mineralizacion, permitiendo que

los cementoblastos se retiren progresivamente.
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Cemento celular.- casi exclusivo del tercio apical , tiene una mayor
velocidad de formacion , lo que ocasiona que algunos cementoblastos

queden encerrados en su matriz, constituyéndose en cementocitos

Funcién del cemento.- Fija los grupos de fibras colagenas del ligamento

alveolodentario a los dientes.

Caries del esmalte
Cambios macroscopicos del esmalte.

En las superficies lisas del esmalte, los primeros cambios visibles se
manifiestan como una pérdida de transparencia que da como resultado
una zona de naturaleza gredosa (manchas blancas). También presenta
acentuacién de los periquimatos, que son las terminales externas de las
estrias de Retzius, viéndose como estructuras agrietadas en la superficie
del esmalte. En aquellos lugares en los que la caries ha progresado més
lentamente o se ha detenido, se puede observar en el esmalte una
pigmentacion de color pardo o amarillo. Las lesiones en la superficie lisa

tienen forma de cono con el dpice dirigido hacia la dentina.

Las fisuras oclusales son invaginaciones profundas del esmalte,
extremadamente variabies en cuanto a la forma, se han descrito como
embudos amplios o estrechos, relojes de arena reducidos, mdltiples

invaginaciones en forma de Y invertida, y de forma irregular.
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Clasificacion de la morfologia de las fisuras.

1. Tipo V, amplio en la parte superior y con estrechamiento hacia el
fondo (34 %).

2. Tipo U, tiene la misma forma de arriba abajo (14 %).
3. Tipo I, hendidura extremadamente estrecha (19 %).

4. Tipo IK, hendidura extremadamente estrecha asociada con un espacio

mas grande en la parte inferior (26 %).

Cambios microscopicos del esmaite.

En las etapas tempranas, la caries causa un dafio minimo a la superficie
lisa exterior del diente, provocando desmineralizacion debajo de la
superficie del mismo. Las caracteristicas histolégicas de las lesiones

tipicas de la superficie lisa, se han dividido en cuatro zonas.

1.- Zona trashicida. Parece ser el primer cambio operado en el esmalte
en el frente de avance de la lesion, se detecta a la mitad de ésta, no tiene

estruciura, presenta una pérdida de mineral de 1.2 %.

2.- Zona obscura. Caracteristica comun de la lesion cariosa, su amplitud
varia considerablemente. En contacto con luz polarizada muestra una
birrefringencia (propiedad de resolucién de un rayo de luz polarizada en
diferente velocidad). Una reduccion promedio del 6 % se han registrado

en relacidn con las muestras del esmalte en la zona obscura.
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3.- El cuerpo de la lesion. Es la zona mas grande de todas y
positivamente birrefringente. Las estrias de Retzius se intensifican en
esta region y la estructura del prisma también se encuentra bien marcada,
mostrando un patron de estrias cruzadas. Tiene reduccion mineral del 24
%, aumento correspondiente en agua libre y contenido orgdnico debido al

ingreso de las bacterias y saliva.

4, La capa superficial. Con un grosor de 20 a 100 micrometros de
espesor permanece relativamente inalterada, en la lesidn inicial tiene,
birrefringencia negativa a la luz polarizada y se ve opaca en las
microrradiografias. La pérdida mineral en esta capa corresponde al 9.9

% por unidad de volumen.

Las observaciones anteriores llegan a establecer que la caries ataca
primero las estrias de Retzius, la vaina de los prismas y su estriacion

transversal antes de atacar el centro del prisma.

Cambios ultramicroscdpicos

Lo primero que se observa en las lesiones incipientes es la disolucion de
cristales de hidroxiapatita dentro y fuera de lIa periferia de los prismas,

hay aumento de los espacios intercristalinos y un evidente

ensanchamiento de los espacios interprisméticos.
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Caries de dentina

Cuando la disolucidn del esmalte alcanza el limite amelodentinario, la

lesion expone a la dentina afectando los canaliculos dentinarios.

Cambios microscépicos

Los cambios patologicos que ocurren en la dentina como consecuencia
de la caries denta! se dividen en cinco zonas, ordenadas desde la

profundidad a la superficie.

1.- Zona de degeneracion grasa. Se aprecia adyacente a la dentina sana se
observa mediante las coloraciones especiales para lipidos en proceso de
caries activas, estos lipidos son de origen bacteriano o vienen de Ia

desmineralizaci6n de la dentina peritubular.

2.-Zona de esclerosis dentinal. Los canaliculos dentinarios igualan su
indice de refraccion con la mairiz de la dentina vecina ¥ por tanto, ia
suma de muchos de ellos en la misma condicién da la apariencia de
transparencia. Lo que ocurre es un proceso de esclerosis como respuesta
a la estimulacion bacteriana manifestada en la produccion de dentina

peritubular por parte de la prolongacién odontobléstica.
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3.-Zona de desmineralizacién. Sigue a la de esclerosis y afecta a la
dentina intertubular, es acompafiada de una oclusién de canaliculos,

debido a la reprecipitacién de material cristalino disuelto.

4.-Zona de invasion bacteriana. Reconocida por el aspecto arrosariado
de los canaliculos dentinarios, que adquieren por el estrechamiento
irregular que le provocan las bacterias  en intensa reproduccion y

produccion de 4cidos.

5.-Zona de descomposicién. Al ensancharse los canaliculos por la
desmineralizacion pierden los tabiques que los separan entre si y se

constituye las cavidades de caries conformadas por bacterias, detritus,

saliva y restos alimenticios.

Caries de cemento

La lesién generalmente esta cubierta por una capa de placa y se aprecia
un cambio de coloracién hacia el marrén o pardo junto con el

reblandecimiento de la superficie.

Cambios Microscéopicos

Se observan grietas en el cemento y penetracion de microorganismos a
lo largo de ellas, por medio de las microrradiofrafias se observa una capa

radiopaca cubriendo una zona desmineralizacion.
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CAPITULO VI

RELACION DE LA DIETA EN EL PROCESO CARIOSO

La Dieta-. Desempefia un papel central en el desarrollo de la caries, ésta
se refiere a la cantidad acostumbrada de la comida y liquidos ingeridos

por un individuo diariamente.”

Estudios realizados en el hombre y en animales han demostrado que la
ingesta frecuente de carbohidratos estan relacionados con la actividad
cariogénica. La ingesta de alimentos puede afectar la salud bucodental

por medio de mecanismos sistémicos y locales.

Efectos nutricionales o sistémicos.- La nutricién actiia solo en forma
general y se refiere a la asimilacién de los alimentos y de su efecto sobre
los procesos metabolicos del organismo que resultan de la absorcion y
circulacion de los nutrientes a todas las células y tejidos que pueden

influir sobre el desarrollo de los dientesy la saliva, 5

Diente. altera su desarrollo, en saliva. puede influir en su composicion,

afectando la capacidad de tapon.

Efectos locales. Se ha establecido que los hidratos de carbono de la dieta

ejercen un factor local sobre la caries en la boca al reaccionar con la
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superficie del esmalte y al servir como substrato para bacterias

cariogénicas.

A fin de poder valorar el potencial inductor de la caries de diversos
alimentos, se han realizado estudios en el hombre, animales y en el

laboratorio.

Los alimentos y sustancias que ingerimos son una mezcla quimica
compleja de material organico e inorganico. Proveen de nutrientes que el

cuerpo necesita para su desarrollo y mantenimiento.

Para evaluar el potencial cariogénico de la dieta se debe tomar en cuenta
el balance que existe en la cavidad bucal entre los factores causantes de

la enfermedad y los factores de defensa.

La dicta es considerada un factor multifactorial, pues es importante saber
que come y como come un individuo, ya que son dos factores que afectan

la prevalencia de la caries.

El tipo y la cantidad de carbohidratos consumidos son importantes. La
sacarosa es considerada la archicriminal de los azicares, por servir de
substrato a los microorganismos acidogénicos, para la produccion de los
polisacaridos extracelulares (glucan y fructan). Por esto la sacarosa
favorece la colonizacion del Strepfococcus mutans, y aumenta la
pegajosidad de la placa dentobacteriana. Se difunde con facilidad a traves
de la placa y es fermentada a 4acido lactico y otros acidos por
microorganismos acidogénicos. La sacarosa tiene mayor potencial

cariogénico que los demas azlcares.
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Dieta individual

Ejerce un papel importante de riesgo en la produccién o disminucién de
la caries, ya que por medio de una elevada ingestién de carbohidratos, y
su frecuencia, se puede mantener un medio acido apropiado para la

formacidn de la caries.

La dieta de un individuo consiste principalmente de: proteinas, lipidos,

vitaminas, minerales y agua.

Alimentos cariogénicos

El potencial cariogénico de algunos alimentos se relaciona con el
contenido del azGcar (monosacdridos, glucosa y fructosa, disdcaridos
sacarosa, maltosa y lactosa) y el almidén. Pueden ser fermentados a
acidos por las bacterias de la placa e influyen en la cantidad y calidad de

las agresiones microbianas en los dientes.

La sacarosa es el azficar mas utilizado en la dieta y es el responsable de
los efectos cariogénicos. Lo podemos encontrar en: fruta, caramelos,
pasteles, postres, mermeladas, frutas secas y bebidas dulces, también en

cereales, productos lacteos, etc.

Los azicares de la dieta se esparcen dentro de la placa répidamente
siendo fermentados a acido lactico y ofros, o pueden ser almacenados

como polisacaridos intracelulares por las bacterias.

La ingesta frecuente de az(icar y durante periodos prolongados

combinada con la acumulacion de la placa dental producen ataques.
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dcidos que provocan desmineralizacién, mientras que los periodos de
reposo se hacen muy cortos e insuficientes para la remineralizacién del

diente.

Existen pruebas que demuestran que el consumo frecuente de productos
que contienen aziicar producen una alta actividad de caries. Se debe por
tanto, reducir esta ingesta entre comidas y tratar de ensefiar a los
individuos a utilizar el azicar de una manera racional, por ejemplo,

comer dulces de forma infrecuente.’Fig. 6.1

Carnes rajos

AEERL -« Dulces
A, Hoovor

" polla

Pocos vaces al mas ©
{an pequefios porciones})

Algunas veces
o I saman -

1-2 copus

Habos,
otras legumbses y sueces

Fig. 6.1 Dieta tipo mediterrdneo, recomendada por el Dr.Walter C.Wiillet

Una dieta debe tener los nutrientes que requiere el organismo y ser al
gusto del paciente. Se debe limitar el mimero de ingestas a tres comidas
diarias y aumentar alimentos como: vegetales, pescado, legumbres. La
dieta recomendada debe ser lo més parecida a una dieta considerada

normal.,
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CAPITULO VII

METABOLISMO BACTERIANO

El metabolismo bacteriano se define como: la totalidad de reacciones
quimicas llevadas a cabo por la célula viva. Existen dos tipos de

reacciones:
Anabdlicas o biosintéticas.- son de las que resulta el crecimiento celular.

Catabdlicas o desintegradoras.- por las que se libera la energia que la
célula necesita para funciones de movilidad, de luminiscencia o de la

produccién de calor.'

Para construir sus principales componentes celulares, las bacterias
realizan la sintesis de macromoléculas, que resultan del ensamble de sus
respectivas subunidades: aminodcidos para las proteinas, nucledtidos
para los acidos nucleicos, monosacéridos para los polisacaridos, 4cidos

grasos, glicerol y otros alcoholes para los lipidos.

Los mecanisios de proceso mdas especificos son, la sintesis de
peptidoglucano de la pared bacteriana (mureina), del lipopolisacarido de
la pared celular de las bacterias gramnegativas, de los polimeros
extracelulares capsulares o de los granulos de substancias de reservas

(almidén, glucégeno, volutina)'?.
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La energia puede ser obtenida por las bacterias en forma de [uz
(fotositéticos) o por la oxidacion de substancias quimicas
(quimiositéticos). Todos los microorganismos quimiosintéticos obtienen

su energia de las substancias quimicas de su huésped.

Las reacciones metabolicas son realizadas por enzimas. Estas son
catalizadores biolégicos producidos por los seres vivos. Son proteinas y
para actuar necesitan substancias organicas no proteicas llamadas
coenzimas y en algunos casos la participacién de jones no proteicos
como, Magnesio (Mg), Manganeso{Mn}, Potasio (K), Fierro (Fe),Calcio
(Ca).

La funcion enzimdtica es influida por varios factores, la especificidad, el

pH, la temperatura e inhibidores.
El objeto de conocer ¢l metabolismo bacteriano es:

a) Lesionar o destruir las bacterias interfiriendo en sus reacciones

enzimaticas vitales.

b) Cultivar microorganismos en el laboratorio proporcionandoles hasta

donde es posible, lo que ellos requieren.

La mayoria de las bacterias parasitarias requieren un pH de 7 a 7.4 para

poder vivir y una temperatura de 37° C para su desarrollo.
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Nutricion Bacteriana

De las moléculas orginicas e inorganicas del ambiente, las células
microbianas de los dientes producen un nuevo material y se dividen en

nuevas células. El aziicar es requerido para esta actividad.

El tiempo que se requiere para duplicar el nimero de microorganismos
en los dientes es de 3 a 4 hrs. en condiciones favorables. La dieta puede
retenerse en la boca por un tiempo muy corto, para poder tener un efecto
significativo sobre las bactetias, pero los aziicares de dieta pueden influir
en el contenido bacteriano de otra manera. Los dcidos producidos por los

azicares son el ingrediente crucial del desarrollo de la caries.

De la sacarosa pueden sintetizarse polisacaridos extracelulares y estos

pueden ayudar a la retencidn de las masas microbianas de los dientes.

Metabolismo de los azicares

El contenido microbiano de los dientes depende de los azicares como
fuente de energfa para sus actividades celulares. Algunas poblaciones
microbianas de los dientes pueden utilizar &cidos carboxilicos,

aminoécidos o péptidos como fuente de energia en lugar de los azicares.

La mayoria de las bacterias tienen capacidad enzimética para utilizar la

glucosa, estas enzimas estdn presentes en todas las células bacterianas y
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son capaces de utilizar una gran variedad de otros azicares y alcoholes

. 14
de azicares.

Los azicares de nuestra dieta como la sacarosa, maltosa, lactosa, fructosa
y los alcoholes de los aziicares, como el sorbitol y el manitol pueden
servir como fuente de energia para muchas de las bacterias de la cavidad

oral.’

Cuando un organismo tiene que utilizar un azicar, se requiere al menos
de dos enzimas. Una para ¢l transporte del azicar dentro de la célula, vla
otra para convertirlo en un metabolito que pueda ser degradado por ¢l
curso consecutivo del organismo. Las bacterias tienen que contar con las
enzimas para utilizar los az(cares de nuestra dieta, estas enzimas se
forman solo cuando las bacterias estdn creciendo en presencia real de

azucar,

Puede haber azicares, para los cuales, las bacterias orales no tengan

capacidad enzimatica, como en el sustituto del azicar, xilitol.

Conservacion de la energia de la célula bacteriana.

L.a energia es conservada como ATP por la fosforilacién del nivel del
sustrato, por reacciones que donan electrones durante la degradacion de

la glucosa a piruvato.’
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Los electrones son transferidos a NAD. La energia es también
conservada por la creacion de un gradiente de protones y el potencial
eléctrico a través de la membrana, esta fuerza motriz de protones es
generada por la accion de una cadena de transporte de electrones en la
membrana .Podria ser oxigeno, nitrato, nitrito o fumarato. La fuerza

motriz de protones generada puede ser usada para la sintesis de ATP

Es una reaccion de aceptacion de electrones no directamente enlazados

con la generacion de una fuerza motriz de protones. Fig 7.1
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CAPITULO VIII

EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

La epidemiologia sirve para conocer la distribucién de la enfermedad en

el mundo y las determinaciones de su prevalencia en el hombre.

Esta ciencia analiza los aspectos ecologicos que condicionan los
fenémenos de salud-enfermedad de los grupos humanos, a fin de
descubrir sus causas y mecanismos, estableciendo los métodos para

promover y mejorar las condiciones sanitarias de los pueblos.

Prevalencia a la caries.- Es la frecuencia de la caries, representa la
porcion de poblacion afectada por la caries en un momento dado. Dato
estadistico que indica la acumulacién anterior con la actual de la
enfermedad en un determinado grupo social en el momento de obtener el
dato. Nos indica el nimero total de dientes cariados, perdidos y
obturados (CPO-D), hallados en la boca. Se¢ determina por porcentaje de
personas afectadas por la enfermedad en una determinada poblacién y

otras veces por el porcentaje de dientes o superficies cariadas (CPO-S).
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Incidencia o actividad careogénica.- Es la velocidad de progresion de
Ja lesidn cariosa. Viene siendo la suma de nuevas caries o progresion de

la misma en un periodo de tiempo determinado.

La caries dental existe en todo el mundo, pero su prevalencia de gravedad
varfa de acuerdo a diferentes poblaciones. Se considera que el
industrialismo de las poblaciones influye de manera significativa en la
poblacién adulta e infantil. En la medida de que el hombre ha
incorporado azicar refinada en su dieta, la prevalencia de la caries a
aumentado.

Aunque a partir de los afios sesenta en los paises desarrollados, ésta ha
venido disminuyendo sensiblemente debido a varios factores, uso de
antibiéticos, consumo de aguas fluoruradas y uso frecuente de flior en
productos dentifricos. Esta disminucion se observo en sectores sociales,
de ingreso alto y medio, no asi en las de menores ingresos.

En los paises en proceso de desarrollo los indices de prevalencia han
aumentado, lo cual, se relaciona a un incremento de azcar en la dieta

hasta el punto de alcanzar niveles epidémicos.

Lundeen y Roberson sefialan cuatro factores para la erradicacion de la

caries dental.
1.-La obtencién del arma terapéutica que la elimine: la vacuna,

2.-La existencia de un servicio de salud completamente capaz de disefiar

e implementar un programa técnica y cientificamente bien fundamentado.
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3.-Un programa bien implementado y divulgado para que sea

comprendido y apoyado por el piblico.
4.-Un buen sistema de seguimiento de resultados del programa,

El desarrollo de eficaces conductas preventivas y medidas terap€uticas
para el control de la caries dental, permite disminuir sensiblemente sus

indices de prevalencia e incidencia en el hombre.

Los cambios en los indices de prevalencia de la caries, producen cambios
en el ejercicio de la profesion odontolégica, ya que en la medida que
disminuya, la actividad de! odontdlogo debe orientarse hacia el
mantenimiento y control preventivo de la caries y ofras enfermedades

bucodentales disminuyendo la actividad restauradora.

Las variaciones en los indices de prevalencia de la caries deben producir
en las autoridades sanitarias estimulos para la continuacién y

perfeccionamiento de las campafias de promocion de salud bucal.

El desarrollo alcanzado por la ciencia carioldgica durante los Gltimos
veinte afios ha facilitado a las autoridades sanitarias de muchos paises
desarrollados los recursos terapéuticos necesarios para la aplicacion de
una serie de medidas de caracter preventivo y curativo que permitan

reducir notablemente los indices de prevalencia e incidencia de la caries

dental.
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CAPITULO I1X

TERAPIAS Y TRATAMIENTOS PREVENTIVOS DE LA CARIES
DENTAL

Cuando la cantidad de bacterias careigénicas son altas se deben disminuir

los niveles de infeccion, las medidas a seguir son varias:

1. Eliminacién de cavidades y demds sitios retentivos de la placa
dental. Todas las cavidades causadas por caries, deben ser restauradas
con materiales adecuados, especialmente 1os que tengan desprendimiento
gradual de fltor (vidrios isoméricos y compoémeros). Las fosas y fisuras
de los dientes deben ser selladas, las coronas y puentes con mérgenes

abiertos deben ser reemplazadas y adecuadamente adaptadas.

2. Control de placa. En caso de presentar niveles de placa importante
se debe realizar una profilaxis meticulosa y se deben hacer esfuerzos para

mantener al paciente con una mejor técnica de limpieza de su cavidad

bucal.
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3. Control de dieta. Se debe eliminar el substrato a partir del cual, las
bacterias cariogénicas producen acidos y ajustar las comidas principales

de manera que no se ingieran alimentos entre comidas.

4. Agentes fluorurados. La regla a seguir para el uso de estos agentes
es a mayor riesgo de caries, mayor intensidad de tratamiento con
agentes fluorurados. Las terapias topicas con agentes fluorurados en el
consultorios deben ser realizadas a partir de los cuatro afios de edad para
minimizar tiesgos de ingestion de los productos. Las pastas dentales
pueden ser utilizadas en minimas cantidades. La terapia con diferentes
presentaciones de agentes fluorurados debe ser realizada con una dosis de

ataque y luego con dosis de mantenimiento.

Las enfermedades dentales, como otros procesos patologicos del cuerpo
son de origen congénito, degenerativo o infeccioso. Al realizar los

métodos preventivos de operatoria dental se debe cumplir con:
.- Prevenir o detener el proceso patoldgico y restaurar la parte afectada.

.~ El consumir alimentos adecuados para tener buena salud es muy

. . 8
importante para conservar sanos los dientes y la boca.

La evidencia experimental y epidemiolégica sefialan al S. mutans como
el principal agente causal de la caries, debido a su facilidad para
adherirse a las superficies dentales y a su gran potencial acidogénico, asi

surge la idea en 1962, de inmunizar con antigenos de S. mutans para dar
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proteccion contra la caries. A pesar de los esfuerzos y progresos
dirigidos hacia la creacién de una vacuna anticaries, todavia faltan
algunos aspectos por estudiar. La inmunizacién en modelos
experimentales da como resultado una reduccion de la caries mas no la
suprime, por lo que la vacuna serd un complemento a las practicas

: 15
prevenfivas ya en uso,

oA

Fig. 10.1 Muestra ¢l sello otorgado pa'ray]a“}:éiad

bucodental

La fig.10.1 nos muestra el sello otorgado por la oficina suiza para la
salud de aquellos productos, que no disminuyen el pH bucal por debajo

del nivel critico, es decir, no inducen a la formacion de la caries dental.
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CAPITULO X

MARCO TEORICO

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Un gran numero de autores han asociado la presencia de los
microorganismos como factores que contribuyen al establecimiento y
desarrollo de la caries dental, como Streptococcus mutans y
Lactobacillus acidophillus pero a la fecha en México no existen amplios
estudios que determinen asociar a la caries con la presencia de estos
microorganismos. Es importante que el diagndstico y prevencién de la
caries se apoyen en pruebas que determinen la etiologia de Ia

enfermedad.

META

El presente proyecto tiene el propodsito de determinar si las unidades
formadoras de colonias de § mutans y Lactobacillus se consideran
factores de riesgo en el desarrollo de la caries. En la metodologia
realizada en este trabajo de investigacion para ser posible el desarrollo de

programas preventivos a fin de evitar el desarrollo de la enfermedad.
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OBJETIVO GENERAL

Analizar la accion y efecto de Streptococcus mutans y Lactobacillus
acidophillus en la saliva recolectada de los nifios pertenecientes a la

escuela Benito Judrez para determinar la correlacién que existe con la

caries dental.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la presencia de la caries en una poblacién de bajos recursos

socioecondmicos en el Edo. de México.

Determinar el nimero de UFC (unidades formadoras de colonias) de S.
mutans y Latobacillus en placa dentobacteriana y saliva en escolares del

Edo. de México.

Determinar los hébitos de la poblacion de estudio.

Determinar los habitos de higiene bucal en las muestras de estudio.
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HIPOTESIS

Ha. La presencia de la caries estd asociada a las UFC de S. mutans y
Lactobacillus en escolares del Edo. de México.

Ho. La presencia de la caries no est4 asociada a las UFC de S. mutans y

Lactobacillus en escolares del Edoe. de México.

Ha. La presencia de la caries estd asociada a las UFC en la placa

dentobacteriana de S. mutans y Lactobacillus en escolares del Edo. de
Meéxico.

Ho. La presencia de la caries no estd asociada a las UFC en placa
dentobacteriana de S. mutans y Lactobacillus en escolares del Edo. de

México.

Ha. La presencia de la caries esta asociada a las UFC de S. mutans y

Lactobacillus en saliva de escolares del Edo. de México.

Ho. La presencia de la caries no esté asociada a las UFC de S. Mutans y

Lactobacillus en saliva de escolares del Edo. de México.
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CAPITULO XI

MATERIALES Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO:

Observacional-analitico-descriptivo-transversal.

POBLACION SUJETA A ESTUDIO:

Escolares de 8 a 11 afios de edad de la escuela Lic. Benito Juarez ubicada

en el Edo. de México.

Se solicité el permiso al director de la escuela Lic. Benito Judrez y se

presento el formato de consentimiento (Anexo I).

SELECCION Y TAMANO DE LA MUESTRA -

Se eligieron 45 escolares al azar de la escuela mencionada entre 8 y 11

aftos de edad de diferentes grados.

El grupo de estudios se eligit de acuerdo a los requisitos de criterio de

inclusién y exclusion.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

1.- Nifios que no desearon participar en el estudio.

2.- Nifios que estuvieron bajo tratamiento médico.

3.- Nifios con tratamiento de ortodoncia.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1.- Nifios con una edad promedio entre 8 a 11 afios de edad.

2.- Aquellos nifios a los que los padres dieron consentimiento para su
participacién en la investigacion.
3.- No haber ingerido algin tipo de medicamento en las 2 Gltimas horas.

4.- Presentarse sin asearse la boca antes de la recoleccidn de la muestra..

DEFINICION OPERACIONAL Y ESCALA DE MEDICION DE
VARIABLES:

Folio: Se registré en orden ascendente.

Fecha: Se puso el dia en el que se recolectaron los datos del nifio y la

toma de muestra.

Escuela: El nombre de la institucion fue apta para nuestro estudio. Las

variables son (1) Pablica, (2) Privada y (3) Rural.

Ubicacién: Zona a la que pertenece la institucion. (1) D.F. (2) Estado.
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Ocupacién del padre de familia: A la que pertenece actualmente (0)
No sabe, (1) Obrero, (2) Empleado, (3) Profesionista., (4) Empleado

particular.

Escolaridad del padre de familia: Nivel de educacion que posee el

padre. {0) No sabe, (1) Bésica, (2) Media y (3) Profesional.

Colonia, Delegacién o Municipio: Lugar donde habita el nifio.

Nivel socioeconémico: se clasificé de acuerdo a la encuesta del AMAI
en (1) Bajo, (2) Medio y (3} Alto.

Nombre del nifio: Necesario para proporcionarle posteriormente los
resultados obtenidos.

Edad: Requisito necesario para integrar al grupo de estudio.

Sexo: Se registro como (1) Femenino (2) Masculino.

Enfermedad: El nifio no debe presentar algin padecimiento que afecte

su estado general.

Toma de algiin medicamento: Se pregunté al nifio por la razon que

puede alterar la composicion quimica de la saliva.

Cuantas veces acude al dentista: Sirve para verificar medidas en el

desarrollo de la caries:

Nim. de medidas preventivas o de control de cepillado al dia: Se

refiere al niimero de veces de higiene oral al dia 0, 1, 2, 3.

Complemesnto de higiene oral: Que incrementos utiliza para su higiene

oral. (1) Pasta, (2) Hilo dental y (3) Enjuagues.
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Cantidad de golosinas que ingiere al dia: Cuantas golosinas come al
dia, con motivo de verificar si esta es la causa que presenta mayor
relacion con el desarrolio de la caries. (0) Ninguna (1) Poca 1-3, (2)

Regular 4-7 y (3) Mucho 8.

Cuantos refrescos toma al dia: (0) Ninguno, (1) Poco, (2) Regular 2-3
y (3} Mucho 4.

Frecuencia de aplicacién de flior: Cuantas veces al afio recibe de

aplicacion de flaor (0) Nunca, (1) 1 afio +, (2) 6 meses y (3) 3 meses,

Presencia de selladores de fosetas y fisuras: Se registré si el nifio

presento sefladores (1) si y (2) No.

Uso de aparatos de ortodoncia u ortopedia: (1) Siy (2) No.

Odontograma: Sirve para obtener los indices ceod y CPOD mediante el

conteo de dientes careados, perdidos, extraidos y obturados.

En el caso de dientes deciduos: A) Sano, B) Careado, C) Obturado y
cariado, D) Obturado y E) Ausente por caries y en permanentes como 0)
Sano, 1) Cariado, 2) Obturado y cariado, 3) Obturado y 4) Ausente por

caries.
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Recuento microbiano: Se clasifico las unidades formadoras de colonias

tanto de Streptococcus mutans 'y Lactobacillus, en saliva y placa.

METODO DE RECOLECCION Y MUESTRAS.

Examenes clinicos: Se llevaron a cabe fuera de los salones de clase,
utilizando espejos dentales planos del nimero 5 y exploradores con un

didmetro de .5 mm.

El criterio de diagnéstico de caries dental utilizado (indice CPO-D y ceo-
d), es de uso estandar en epidemiologia dental, determina
cuantitativamente el nimero de dientes cariados, perdidos u obturados,
cuya unidad de medida es el diente y fue levantado por 5 investigadores
previamente calibrados de acuerdo a las normas de la OMS. El valor
méximo de CPO-D es 28, ya que no se toman en cuenta los terceros
molares. Los datos que se obtienen del grupo de estudio se registran en

la historia clinica (Anexo II).
Recoleccion de saliva y analisis microbiologico:

Las muestras de saliva y placa se recolectaron a las 9 00 am., 2 horas

antes de la ingestion de alimentos

Inoculacion, incubacién y lectura: La toma de muestras de saliva
estimulada se efectué con el nifio sentado en una silla, se le dio a
masticar un ftroze de cera durante un minuto, recolectando
aproximadamente de 2 a 3 mm. de saliva, y se transporté en un tuvo

estéril de ensaye vacio. La muestra de la placa dentobacteriana se

7%
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recolectd del diente 36, y se transportd en un tuvo estéril que contenga 1

mm de solucién para anaerobiosis (solucion Ringer).

Las muestras se transportaron en hielo al laboratorio y se procesaron una

hora después de la toma de muestras.

Enumeracion de microorganismos en muestra de saliva y placa
dentobacteriana: Las nuestras de inoculan en medio Agar Mitis
Salivarius suplementado con sacarosa, bacitracina y telurito (MSB Gold

et al-973) para Streptococcus mutans { Anexo III).

Medio Rogosa para Lactebacillus.
Las muestras de saliva se diluyeron al 1:1000 y se tomaron 10 microlitros

de esta dilucion para ser incubados en medios de cultivo. (Anexo IV).

Las muestra de placa se dispensaron en el vortex y se diluyeron 1:100 en
solucion para anaerobiosis y se inocularon 10 microlitros en los medios

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

Se contaran las UFC de Streptococcus mutans y Lactobacillus de saliva

y placa y se reportan como UFC/ml.

El siguiente paso fue empaquetar los medios plaqueados, colocar en

bolsas los de Agar Rogosa e incubarlos a 37°C durante 72 horas.

El medio Mitis Salivarius se colocé en jarras de anaerobiosis,
previamente se coloc una vela para que consumiera todo el oxigeno y se

colocd en la estufa también por 72 horas.
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Cumplidas las 72 horas se cuantifican los CFU por conteo de numero de
colonias crecidas en placa, haciendo la conversion de las unidades de

colonias contadas por los que se hicieron diluciones.

ANALISIS ESTADISTICO.

Con la informacidn recolectada se genero una base de datos y se utilizé6 el
programa estadistico SPSS Pc (SPSS,Inc, Chicago II U:S:A:) con la
técnica de Pearson’s.

Para el analisis de informacion se calcularon las medias de tendencia

central y desviacion estandar.
Se obtuvieron 2 tipo de variables:

La cuantitativa que corresponde a las medias de variabilidad y medidas
de tendencia central es decir la media y desviacidn estandar de los
indices CPOD, ceod y las Unidades Formadoras de Colonias de

Streptococcus mutans y Lactobacillus.

Variable cualitativa, obtenida por datos socio demograficos, nivel de

educacion y ocupacion del padre.

RECURSOS MATERIALES.

El material utilizado fue proporcionado por el laboratorio de Bioquimica
(medios de cultivo, asas, matraz, mecheros, etc.) y por los alumnos que

integraron el seminario (Cajas de petri, tubos de ensaye y tapones).
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Las muestras de tanto de saliva como de placa fueron proporcionadas por
los alumnos de la escuela Lic. Benito Juarez, con autorizacion de los

padres y del director del plantel.
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CAPITULO XII

RESULTADOS

El proyecto de investigacion consistié en estudiar a una poblacién de
escolares del Edo. de México, Municipio de Chimalhuacan, que es una
zona de bajo nivel socioeconomico. El muestreo se realizo al azar y se
tomo una poblacion del rango de edad de 8 a 11 aiios, porque la presencia
de la caries estd altamente relacionada con la edad y afecta a un alto
porcentaje de la poblacion. Se muestreo un total de 45 nifios de la escuela
~ Lic. Benito Juarez, de la muestra seleccionada encontramos que los nifios

de 10 afios son los que muestran mayor frecuencia (Tabla I).

TABLA I FRECUENCIA DE EDAD DE LOS NINOS ESTUDIADOS

EDADES FRECUENCIA PORCENTAIJE
8 3 6.7
9 10 22.2
10 18 40.0
11 14 311
Total 45 100.00

Del muestreo realizado encontramos que la media de los indices cpod fue
de 3.4 siendo los mds afectados los escolares de 9 afios (4.1), este indice

se produce como resultado de los escolares a la edad de 9 afios su
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denticion es un alto porcentaje corresponde a dientes deciduos, esta
tendencia disminuye con la edad posiblemente debido al cambio en la

denticion (Tabla II).

TABLA II MEDIA DE LOS INDICES CPOd POR EDAD DE LOS
ESCOLARES

MEDIA  DES.EST. CASOS
POBLACION ENTERA 3.4222 . 2.8484 45
EDAD 8 4.0000 3.0000 3
EDAD 9 4.1000 3.2813 10
EDAD 10 4.0000 2.8491 18
EDAD 11 2.0714 2.2690 14

En otra serie de resultados encontramos que los niftos de 7 afios
presentaron la media mas elevada en el niimero de piezas cariadas 4, lo
que sugiere que a esta edad el factor que mayoritariamente contribuye a

los indices de cpod es el de las piezas cariadas.(tabla III).

TABLA HI MEDIA DE LOS DIENTES DECIDUOS CARIADOS

VARIABLE MEDIA DES.EST. CASOS
POBLACION ENTERA 2.8889 2.6902 45
EDAD 8 4.0000 3.0000 3
EDAD 9 3.6000 2.9889 10
EDAD 10 3.3333 29104 18
EDAD 11 1.5714 1.7415 14

Total Casos =45
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En cuanto a las piezas obturadas encontramos que los nifios de 10 y 11
afios son los que reciben una mayor atencion dental debido 2 que son los
que presentan mayor nimero de piezas obturadas, siendo la media de la

poblacién de .3336.(TablaIV)

TABLA 1V MEDIA DE LOS DIENTES DECIDUOS OBTURADOS

VARIABLE MEDIA DES.EST. CASOS
POBLACION ENTERA 3556 9331 45
EDAD 8 0000 .0000 3
EDAD 9 3000 6749 10
EDAD 10 4444 11991 18
EDAD 11 3571 8419 14

TOTAL DE CASOS =45

En cuanto al ntimero de piezas cariadas encontramos que ia media de la
poblacion correspondid al.97 esto se puede deber a lo heterogéneo de la
poblacién en relacién a la edad de los escolares estudiados, por este
motivo encontramos que los nifios de 11 afios presentan mayor indices en
el numero de piezas cariadas. Una explicacién a estos resuitados se debe

a que en este rango de edad predominan las piezas dentales permanentes.

(Tabla V)
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TABLA V MEDIA DE LOS DIENTES CARIADOS PERMANENETES

VARIABLE MEDIA DES. EST. CASOS
POBLACION ENTERA 1.9778 2.3596 45
EDAD 8 1.3333 1.1547 3
EDAD 9 . 1.2000 1.3166 10
EDAD 10 1.5556 1.4234 18
EDAD 11 3.2143 3.5121 14

TOTAL DE CASOS =45

En otra seric de resultados encontramos que la media total de Ia
poblacién presenta un indice de piezas obturadas permanentes de .288,
encontramos que en el rango de edad de 9 y 10 aiios los indices son muy
significativos pues sobrepasan la media de la poblacidn, sus indices se
reportan de 4 y 3,piezas cariadas y sin embargo no presentan la atencién

médica estos escolares.

TABLA VI MEDIA DE DIENTES OBTURADOS PERMANENTES

VARIABLE MEDIA  DES. EST. CASOS
POBLACION ENTERA 2889 .8950 45
EDAD 8 .0000 .0000 3
EDAD 9 4000 6992 10
EDAD 10 .3889 1.2433 18
EDAD 11 1429 5345 14

TOTAL DE CASOS =45
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Es importante mencionar que los escolares no presentan en ningunos de
sus rangos de edad piezas perdidas ni en denticién decidual ni en
permanente.

Se puede observar una media de la poblacién de 2.3,siendo los nifios de

11 afios los que presentan la media de 3.6,esto se puede deber a la

denticion (Tabla VII).

TABLA VII MEDIA DE INDICES DE CPOD EN LA POBLACION
DE ESTUDIO

VARIABLE MEDIA DES. EST. CASOS
POBLACION TOTAL 2.3556 2.4786 45
EDAD 8 1.3333 1.1547 3
EDAD 9 1.6000 1.4298 10
EDAD 10 1.9444 1.5136 18
EDAD 11 3.6429 3.6712 14

TOTAL CASOS =45

En otro tipo de estudio relacionado a la cantidad de golosinas que
ingieren los nifios por dia se observé una media de 1.4, se puede ver que
los que més dulces ingieren son los nifios de 10 afios conun 1.6 y los que

menos dulces consumen por dia son Jos nifios de 8 afios (Tabla VIII).
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TABLA VIII
POR DIA

VARIABLE
POBLACION ENTERA

EDAD 8

EDAD 9

EDAD 10

EDAD 11

TOTAL DE CASOS = 45.

MEDIA

1.4889

1.0000
1.3000
1.6667
1.5000

DES. EST.

7268

0000
6749
8402
6504

GOLOSINA QUE INGIEREN LOS NINOS

CASOS
45

3
10
18
14
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CEPILLADO
BE 1
[ K]
EDAD
GRAFICA |

NUMERO DE NINOS POR LA FRECUENCIA DE CEPILLADO

En esta grafica podemos observar que el 44% de la poblacién formado
por los nifios de 9, 10 y 11 afios muestran una frecuencia de cepillado de
3 veces al dia. Mientras que el 56% restante muestra una frecuencia de
cepillado més bajo lo que podria ser favorable para el desarrollo de al

caries.
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sexo

GRAFICA Ii
MEDIA DE LOS INDICES DE cpod Y CPOD POR GENERO

En este estudio de la poblacién observamos que la media de cpod y
CPOD por género es de 4.0 dientes cariados por nifio. Lo que indica que
las nifias teniendo una media de cpod de 3.08 y una media de CPOD de

2.20 tienen un indice de dientes cariados menor que el indice de los

nifios.
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GRAFICA IIT
MEDIA DE UFC DE STREPT, OCOCC:US MUTANS
EN SALIVA Y PLACA POR GENERO.

En el estudio realizado por conteé de UFC (Unidades Formadoras de
Colonias)de la poblacién por sexo de S. mutans en placa y saliva,
observamos que los nifios tienen un media en saliva de 1478 y en placa
de 495,indices que muestran una diferencia muy alta sobre la media de

las nifias tanto en placa como en saliva.
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TOTAL DE STREPTOCOCCUS MUTANS EN SALIVA Y PLACA.

Esta grafica muestra la media del total de S. mutans por edad de la
poblacién, la cual refiere que los nifios de 8afios tienen 800000.0 en
saliva y 103640.0 en placa y de 11 afios 141350 en saliva y 94745.7 en
placa, mostrando menor cantidad de S. mutans tanto en placa como en

saliva, que el resto de la poblacién estudiada.
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GRAFICA V.
MEDIA DE UFC DE LACTOBACILLUS EN PLACA Y SALIVA.

En este estudio a la poblacién podemos observar que los nifios de 9 afios
registran mayor namero de UFC (248.2) en placa junto con los nifios de
11 afios (248.7),mientras que en saliva los que menor indice presentaron

fueron los nifios de 8afios y los de 11 afios (22).
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GRAFICA VI
MEDIA DE UFCDE LA CTOBACIL;}US
POR GENERO DE LA POBLACION

La grafica VI nos muestra que los nifios tienen una media en saliva de
UFC de 278.75 y en placa de 144.75 , mientras que en el género
femenino los indices de UFC en saliva y placa son muy inferiores en

relacién al género masculino.
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En este otro estudio realizado a la poblacién se observé que el indice de
dientes cariados permanentes mayor fue de los nifios de 11 afios (3.2), y
¢l menor de los nifios de 9 afios (1.2), mientras que el indice de dientes
deciduos cariados mayor fue de los nifios de 8 afios (4) y el menor indice
fue de los nifios de 11 afios (1.5). Esta media de caries esta relacionada

con la edad y denticion de los escolares.



DISCUSION

Con el objeto de buscar correlacién entre los indices de CPO y las
pruebas de susceptibilidad se decidio estudiar una poblacion de escolares
de una escuela publica en una zona de bajos recursos socioecondémicos,
encontrando una alta incidencia de caries, esto puede ser debido a que
solo algunos escolares recurren con poca frecuencia a consulta dental y
la gran mayoria carecen de las medidas de prevencién, como aplicaciones
de fluoruro, selladores de fosetas y fisuras ademés de que presentan un

porcentaje muy alto en cuanto a la ingesta de dulces y refrescos.

Se observo, que la frecuencia de la caries en la poblacién fue menor en
los nifios de 8 afios (3) con un porcentaje de 6.7, y la mayor fue en los
nifios de 10 afios (18) con un porcentaje de 40.

La media de cpod por edad fue de 3.4, mientras que la media de dientes
deciduos cariados fue de 2.8,

También se observd que la media de dientes deciduos obturados fue de
-3556, mientras que la media de dientes cariados permanentes fue de 1.9.
En los dientes obturados permanentes se observé una media de 2.8 y la

media de indices de CPOD en la poblacion fue de 2.35.
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En relacion con la cantidad de golosinas que ingieren los nifios por dia se
observé una media de 1.4, siendo los nifios de 10 afies los de una media
mas alta con 1.66 y los nifios de 8§ afios presentaron la media mas baja
con 1.0.

Se observd que los escolares presentan indices de CPO muy altos
teniendo relacion con el valor presentado en las Unidades Formadoras de

Colonias (UFC),de Streptococcus mutans 'y Lactobacillus.

Algunos escolares refirieron que habian recibido aplicaciones de
fluoruro, los cuales presentaron bajos indices de caries y por consiguiente
de las UFC de S. mutans y Lactobacillus, lo que nos sugiere que estos
tratamientos confieren cierta resistencia a la caries dental.

En las grificas estudiadas observamos que los nifios de la poblacién son

los que presentan mas altos indices de caries, en relacion con las nifias.
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CONCLUSIONES

Se llegd a la conclusion de que existe una relacion muy estrecha en los
indices de CPOD y CPOd con los microorganismos presentes en la saliva
y placa dental, por lo que se podria decir, que la causa de la formacién de
la caries dental es multifactorial y que los microorganismos tienen una

influencia determinante para Ia formacion de la enfermedad.

Debido a la poblacién estudiada de bajos recursos, los factores como el
nivel socioecondémico y la frecuencia de medidas preventivas que son
escasas v ademds la ingesta en exceso de azdcares son determinantes para

el desarrollo de la enfermedad.

Al analizar estos factores, podemos deducir que los padres muchas veces
no tienen los recursos econdmicos para la asistencia dental, ni la
orientacion necesaria sobre la enfermedad dental v de sus consecuencias

en relacion al organismo.

Por tanto en este tipo de zonas se llega a desarrollar un indice de caries

mas elevado y no son atendidos adecuadamente.
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ANEXO I

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘.
FACULTAD DE ODONTOLOGIA °
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUiM}CA
SEMINARIO DE TITULACION

LIC. ALEJANDRO JUAN DE LA CRUZ YANEZ TORRES
DIRECTOR DE LA ESCUELA PRIMARIA

LIC. BENITO JUAREZ
PRESENTE. 10 de Septiembre de 1998.

Por medio de la presente, me permito solicitarle de la manera
mds atenta, su colaboracién para que se lleve a cabo un proyecto de
investigacién, que tiene como finalidad detectar los indices de CPO en
algunos alumnos de la institucion a su cargo.

Esta investigacién sera realizada por integrantes del Seminario de
Titulacién como parte de un proyecto de investigacion en Bioquimica
bajo mi responsabilidad.

Este trabajo consiste en elaborar historias clinicas, tomar muestras de
saliva y placa dental en donde se identificaran microorganismos
cariogénicos, con el fin de obtener en forma estadistica la relacion de
estos microorganismos con caries dental presente en esta comunidad.

Estos procedimientos que se realizaran no representan molestia alguna

para los alumnos.

Sin mas por el momento y agradeciendo |a atencion a la presente,
quedo de usted.

“‘”
A
Atentamente A @ N
2 &,
e

I

E DIRECCION GEREAAL DE EDUCAGION ‘
("é{/) ESC_PRIMARKA “LIC. BLWTOAUAERTES /yﬁé/
5AM L0REA
Dra. Gloria'Gutiérrez Venegas “DBirctsftd Escuela Primaria

Coordinadorh de Bioquimica Lic. Benito Juarez

Testigo Testigo
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ANEXO IT

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DIJE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACTON
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMECA

SEMINARIO DE TITULACION 1998
N de folin:

Historia Clinira

Supervisé: Dra. Gloria Gutiérrez Venegas
Fecha

Datos generales i 3 . —
Escuela (1) Piblica (2) Privada (3) Rural Ubicacién (1) D.F (2) Estado
Qcupactén del jefe de fam 11 (6) No sabe (i1} Obrere (2) Empleado (3} Profesionista (4} E. particular
Escolaridad del jefe de (anuha: (0 No sabe 0% (1) Bisicad%  (2) Media 7% (3} Profesional 10%%

Colonia. Deleg 6 Mpio.: NSE residencaa. (1) Alfo 30% (2) Medio 20% (3) Bajo 10%
Tu casa cucnia con

(1) Awre acondicionado o extractor de aire 20%

(2) Homo de microondas y lavadora automatica (programable) 20%

(3) Televisfin a color y videocasetera 20% (4) Lo indispensable 10% Suma de porcentajes
¥ivel socioecondmice del mido: . 1) Bajo =<d0% (2) Medio >40% y =<80% (3} Alto >80%
“Datos personales
Mombre: Edat: Sexo (1) Fem. (2) Mas. Grado” Grupe
. Tieae alguna enfermedad Toma algin medicamento.

Cuantas veces al aiio acude a consulta dental;
NP de veces de cepillado sl dia: (0) (1) (2) (3+) Complemento de higiene oral: (1) Pasta (2) Hilo (3) Enjuagues

Cantidad de golosinas que mngiere 2l dia: (0} Ninguna (1) Poca -3 {2) Regular 4-7 (3} Mucho 8+
Cuantos refrescos toma al dia. (0) Ninguno (1} Poco ! (2) Regular 2-3 (3) Mucho 4+
Frecuencia de aplicacicn de flior- {0} Munca (2) 1 affo + {2) 6 meses {3) 3 meses

Prasencia de selladores de fosetas y fisuras (1) Si (2) Mo Usa aparatos de ortopedia u ortedoncia: (1) Si (2) No

5554535251 |61 62636463
0= Sano =A CPODfepod
1716151413 1211 |21222324252627 1= Carnado =B C
dT46°d5 44 45 42 41 |3t 32 33 34 33 36 37 2= Oburado y Cariado = C r
i= Obtuarado =D 0
85 8ARI 8281 (7172737475 4= Ausente por caries =E \__ [ndice /
Toma de muestras Fecha
Haras de avwng Dieate nuesua fplacay (1336 (2) 46
Resultados de lubaratoriv IMlacw Salna fecha -
UIC e Suepracudeus imutans 4 X = I R W o
LEC de actabeaiiius [ S s T e, S _ i
N Al [
[T TS Sinbie b, : 1
Fo e, o Aol Colvina 2oLV e Tedol
S v bin W oon G
Fow 101 mliileet N Tedre gl o s nta & el
3 dllanidir it acfos du b Rus Tntoign it g 14w ik
TAlTs varshon Roal el Mornl Rex tlea otl
As uite La Garna
i Maluntg
La dubdw)
Al Alta ]
Chion il

Apto para estudio: (15§) (No)
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ANEXO III.

BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR

EMPLEQ La prueba es empleada en el conteo relativo del Estreptoco

en saliva.

HISTORIA

El medio mitis salivarius agar es preparado segun la férmula descrita por
Champan, quien describié el medio tellurite y un acido medio para el
aislamiento de la bacteria mitis. Fue capaz de demostrar el Streptococcus
patogénico es un 95 % de especimenes fecales invalidos crénicos. La
patogenicidad de estos Streptococcus fue determinada por medio de
cultivos de acuerdo al método descrito por Champan empleando

hexylesorcinol
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Principios. Este método o test mide la cantidad de unidades de colonias

formadas por el Estreptococo mutans, por unidad de volumen de saliva.

Es un método ideal para el proposito de detectar y cuantificar los
Estreptococos que han colonizado sobre los dientes. La muestra de

saliva es practica para verificar el microorganismo.

Champan reporté métodos completos y detatlados para el aislamiento y

la examinacion de la patogenicidad del estreptococos fecal.

FORMULA

Bacto mitis salivarius agar deshidratado. Ingredientes por mililitro

Bacto tryptosa......coveveiiimisiininnnseaens 10g
Bacto proteose peptone NoO. 3..cooereerirnininns 5g
Bacto dextrose............ vtbensnebrrraerrs e e arstaens lg
Bacto sacharose ...........ocovieceemerenecnemiencnnace 50g
Dipotasa con fosfatasa..........ccociniiininiiiinnnns 4g
Trypan azul.......ccovvomv i 0.075¢g
Bacto cristal violeta.........covviiiiiniiniicinnn 0.0008g
Bacto agar.....ooui e 15g
PH final 7.0
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METODO DE PREPARACION

I-Rehidrate el medio con una suspension de 90g. y disuelva en un litro
de agua destilada o desionizada y agregar 150g. de sacarosa (para

enriquecer el medio)

2-Caliéntela hasta que hierva para disolver completamente sobre el

mechero.

3-Esterilizar a 15 minutos en autoclave a una presion de 15 libras (121°C

~ 124°C).

4-Dejar enfriar a 50°C a 60°C y agregar Iml. de telurito y lml de
bacitracina para activar el medio (no caliente el medio después de haber

agregado la solucion telurito y bacitracina).
5-Agregue 1 ml def medio en las cajas de petri.

6-Deje que solidifiquen.

ALMACENAMIENTO
Bacterias mitis salivarius agar de bajo de 30°C

Placas preparadas de 2 a 8°C



ANEXO IV

ROGOSA
FORMULA
Bacto triptona 10g
Bacto extraco de levadura 5g.
Bacto dextrosa 10g.
Bacto arabinosa 5g.
Bacto sacarosa 5g.
Acetato de sodio 15g.
Citrato de amonio 2g.
Fosfato monobdsico 6g.
Sulfato de magnesio 0.57g.
Sulfato de manganeso 0.12g
Sulfato ferroso 0.03g.
Monooleato de sorbitol 1g.
Bacto agar 15g

pH final 5.4
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METODO DE PREPARACION

Por cada 1000 ml. de agua de bidestilada, se agregan 75g. del medio de
Rogosa Difco.”*

Se homogeniza en el agitador magnético se calienta hasta hervir

ligeramente.

Se deja enfriar un poco y se agrega 1.32 ml. de acido acético glacial y se

vuelve a elevar la temperatura, hasta hervir ligeramente 2 0 3 min.
No se autoclavea .

Dejar enfriar aproximadamente a 50° C,
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