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INTRODUCCION

Una de las enfermedades m&s comunes y persistentes qgue afectan
principalmente a niflos y adolescentes, y gque es la causa primor-
dial de la p&rdida de los dientes desde temprana edad, es la ca-
ries dental; esta enfermedad no tiene predileccifn por grupos de
edad, sexo, raza, tampoco respeta nivel socioceconfmico,es decir,
estamos tratando con una enfermedad de distribucidn universal, y
el individuo se torna susceptible a ella, desde el momento en =~
que la erupcitn dental se manifiesta.

En Mé&xico encontramos que un 90% de la poblacibén padece de uno 6
mis dientes enfermos afectados por cariesl.

La caries dental, es un proceso patolégico,destructor y crénico,
localizado en los tejidos calcificados de los dientes, causado -
por 8cidos que resultan de la accién de microorganismos sobre --
los hidratos de carbono, lo cu&l trae como consecuencia la des--~
calcificacién de la porcibn inorginica, seguida por la desinte~-
gracibn de la porcidn orginica del diente, siendo asi las 4reas
de mayor predileccién fosas, fosetas, fisuras, surcos y &reas de

contacto, progresando hacia la pulpa.



;. travé@s de nuestra estancia como estudiantes en la Clinica -
Odontolégica Acatlén, pudimos darnos cuenta del alto grado de
incidencia de caries en nifios y adolescentes que acuden a ella,
y baséndonos en gque en Mé&xico no existe suficiente informacidn
sobre dicho tema, despertd en nosotros el interés de conocer -
las condiciones bucales de la poblacidn infantil de las colo--
nias Santa Cruz Acatlin y las Américas, y asf{ poder cubrir el
requisito de formular la prueba escrita del Ex&men para obtener
el TLtulo de Cirujano Dentista, proporcionando ademis datos ==
reales y confiables acerca de la incidencia de caries que pre-

valece en esa zona.



1. REVISION A LA LITERATURA



Silver 16en 1975, realizd un estudic con 253 nifios de todas las
clases sociales. Los niftos tenian 3 v 4 afos y su alimentacifn
era a base de leche en biberdn, o amamantados. Se obtuvo un 98%
de caries dental, y un 8% de éstos, con cardies rampante en inci-

sivos.

Lewis y Hargreaves 7, en 1976, revisaron 142 nifios.

A los 6 afios encontraron un 74% de caries, a los 7 afios un 80%,
v a los 8 afios, un 93%, por lo gque se concluyd que la enfermedad
aumenta con la edad en los nifios. De los dientes sanos existen-
tes a los 6 y 7 aflos, solo en 10% siguieron sanos un afic degpués,

ge encontrd un mayor nimero de caries en las nifias.

Klemola-Kujala y Eija 6 ., en 1979 realizaron una investigacibén -~
en 806 niflos habitantes de poblaciones rurales de 5, 9 y 13 aflos,
de los cuales 564 pertenecian a una 8rea poco fluordda y 242 a -
una Aarea altamente fluorada. El indice de caries aumento propor
cionalmente al indice ‘de placa en todas las edades. No existid

relacifn en los nifios de distintas &reas de concentracidn de -

flfior.

Suomi 20, en 1979, recopild datos del indice CPO en los Estados



Unidos desde 1935 hasta 1975 por diferentes autores:

13835 ~, 1975
aflos AREA NO FLUORADA ANos AREA NO FLUORADA

6 0.5 ~ 0.9 10 3.0 ~ 4.9
7 1.0 - 1.9 11 4.0 -~ 4.9
8 2.0 - 2.9 12 6.0 - 6.9
9 2.0 - 3.9

1946 - 1975
6 0.0 - 0.4 10 1.0 - 1.9
7 0.5 - 0.9 11 2.0 - 2.9
8 1.0 - 1.9 12 3.0 - 3.9
9 1.0 - 1.9
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Speake, Cutress y Ball , en 1980, en el Sur del Pacifico, exa-
minaron 2,602 nifios de 8 y 11 aflos. El agua gue consumian tenia
una concentracién de 550 a 2,500 ppm de flGor. Encontraron un -

indice de caries CPO de cero a 7, o sea, de un cero a un 33% de



la enfermedad.

Kirinons MJ; Maggean 5, 1980, realizaron un estudio Epidemioldgi
co de la prevalencia y tratamiento de caries en 144 nifios de 12

afios en Mallow, un poblado no fluorado, en el Norte de Clark.

Los nifios fueron examinados, y se obtuvo el nivel dental de ésg--
tos. La prevalencia de caries y el tratamiento modelo, fueron -
examinados. El DMF fué 6.58 y el RI, fué de 52.5% un nuevo indi
ce de restauracidn y dientes sanos (RSI), fué aplicado y se obtu

vo un valor de 38.6%.

Gibson A; Gelbier S; Bhatia S. 2, en 1981, realizaron un estudio
sobre salud dental y tratamiento necesario en B65 de 5 afios de =
edad, en el area de Salud de Lambeth, Soutwork y Lewisham Ingla-
terra. El 76% de los sujetos examinados necesitaron tratamiento
para la caries dental, y el dmft, fué de 4.85, el 1é% de los. pri
meros molares permanentes erupcionados, estaban cariados, 404 de
los nifios, tenian gingivitis marginal, todos necesitaban trata--
miento para la ginéivitis. v 82% de la caries podia ser tratada

por dentistas. Lo necesario para prevenir la cantidad es discu~

tido.



21, en 1981, realizaron una recopilacidén de los

Trunn Gj. et al
datos obtenidos, mediante una campafla de salud dental en Hague,
gue durd 9 aflos; en la cuil se llevaron a cabo examenes clinicos

y radiografias en 800 nifios de 20. y 40. grado de escuela elemen

tal.

El objetivo de esta investigacidn fué el de determinar cualquier
tipo de cambio gue se diera lugar como resultado de la campafia,

la cudl se basa en una educacibén dietédtica y dental. En todos

los niveles sociecondmicos el mejoramiento de salud dental, pre-
sentd un incremento considerable en el porcentaje de nifilog li-—~
bres de caries entre 1975 y 1978; 27.6%, 51.8%, 21.2% y 7.4%, -
respectivamente, sin embargo la razdn de la reduccibn de la ca--

ries no se conoce, esta puede ser objeto de especulacién.

Helsoe l.A. Haugerjorden O. 4, en 1981 mediante el Estudio Epide
miolégico de Caries Dental, concluye que la caries dental, se ha
incrementado en paises desarrollados debido al aumento en el con
sumo de productos que contienen, azilcar refinada; el mecanismo -
que lo produce es dificil de explicar, ya gque dicha enfermedad -

es de desarrollo multifactorial, pero la evidencia existe.



M. Hausen; y Heinonen op 8, en 1981, realizan un estudio epide--
mioldgico de Incidencia de Caries en muestras elegidas de nifios
americanos que visitaron clinicas dentales municipales, en Areas
fluoradas y no fluoridas, el resultado parecid mostrar que la in
cidencia de caries era menor en los nifios de clase socioecondmi-
ca alta, y un poco mayor, sin relevante diferencia en los nive~—
les sociocecondmicos medio, y bajo en las zonas fluoradas, y el -

fenbmeno fué similar en las zonas no fluoradas.

Milen A; Hausen T; Tala H. 10, en 1981, reportan un estudio rea-
lizado en el periodo de 1974-1979, en el cuil comprueba la rein~
cidencia de caries en nifios de 3 a 5 afios de edad fueron atendi-~
dos en Estados Unidos, en ese lapso de tiempo en Clinicas Denta~
les; y asi vemos que el indice de reincidencia disminuyd del 57%

que se presentd en 1974, hasta 1.7% que se reporta en 1979,

Primosch, Re 15, en 1981, hicieron un estudio, el cual se basd -

en la predisposicién familiar en la incidencia de caries en ni--
fios de 3-12 afios, en el Estado de Oklahoma, en los cuales se in-
vestigd mediante historias clinicas elaboradas a los padres de -
los nifies, colectando datos como (edad de los padres, tamafio de

la familia, etc.) , y se concluyd que este factor es importante

10



para la incidencia de caries, aunando esto, a la dieta gue se -
consume, y el estado socicecondmico; pero el verdadero factor -

etioldgico de la caries dental, es desconocido.

Mc. Innes pm. et al 11, en 1982, hicieron un estudio Epidemiolé~
gico, el cual consistid en la comparacidén de fluorosis dental, y
caries en dientes primarios de nifios preescolares, que vivian en
dreas de alta fluoracidn y Villas de baja fluoracidn y el resul-
tado fué, de que el grado de fluorosis encontrade en la denti-—-
cién primaria en los nifics de alta fluoracién, fué el mas alto -

de todos los nifios estudiados.

Hausen H; Milen A; Heinonnen op 3, en 1982, realizaron un estu--
dio sobre caries en la Primera Denticidn, y cuyos resultados ob-
tenidos fueron los siguientes: ' Las diferencias entre los nifios

de clase media y baja con respecto a su salud dental, son peque~
fias, y el fluoruro, previno, la caries dental en la Primera Den-

ticidn similares en todas las clases sociales.

Sreeby I.M. 18 en 1982 realizd un estudio Epidemioldgico, acer-
ca de la relacidn entre el consumo de azicar y la caries dental,
en Naciones de todas partes del mundo, en niflos de 6 a 12 afios —

de edad, de 23 a 47 Naciones, cuyos resultados obtenidos fueron

11



que el abuso en la ingestifn de més de 50 gramos de azicar al -
dia, puede representar un limite fuera de segquridad en la forma--

cidén de Caries Dental.

12



2. OBJETIVOS



1. Establecer la edad y tipo de denticidn, en donde alcanza su

mayor prevalencia la Caries Dental.

2, Determinar si el sexo del paciente, juega un papel importan

te en la formacidén de Caries Dental.

3. Identificar en ambas denticiones el/d los dientes que con -

frecuencia son los mas afectados.

4. Cuantificar el tipo y grado de Caries, existentes en una y

otra denticién.

5. Determinar el nfmero de dientes cobturados que presentan re-

incidencia de Caries.

14



3. ANTECEDENTES DEL LUGAR



3.1 ANTECEDENTES HISTORICOS.

Las Américas y Santa Cruz Acatlan, son colonias pertenecientes -
al Municipio de Naucalpan, Estado de México; El auténtico signifi
cado de "Naucalpan'", palabra de tres vocablos, “NAHUI" {(cuatro):

"CALPULLI" (barrio):; y "PAN" (lugar). que significa; Lugar de los
cuatro barrios,

Siendo estos; Tlatileo, poblado por tribu Cuaxteca, que se dedica
ba a la agricultura, Totoltepec, tribu de origen Tolteca, gque -
igual al anterior, era pacifica y dedicada a la agricultura: -
Huitzadacasco, de la cual se tiene poca informacidn, y el barrio

de Totolinga, también de orfigen Tolteca 12.

El primexr simbolo geografico de Naucalpan, esta formado por cua--
tro anillos concéntricos, numerales; en medio se encuentra el es-

guema de una casa y en la parte inferior el simbolo del lugar.

Los origenes sobre asentamiento de tribus en este terreno, se re-
montan al periodo Precligico inferior, 1700 a.n.e., con la llega-
da de los tlatilcas en la cuenca del Valle del Lago Texcoco, al -

margen de los rios Hondo, Los Cuartos y Totolinga.



Acatlan,- Se compone en mexicano de, “ACATL", cafia y "TLAN" cer
ca; y significa cerca de las cafias o carrizos,

3.2 LOCALIZACION.

El Municipio de Naucalpan esta situado en la parte Suroeste del
Estado de México.

3.3 LIMITES.

Limita al Norte con los Municipios de Atizapan de Zaragoza y -
Tlanepantla; al sur con el Municipio de Huixquilucan; al este y
suroceste, con el Distrito Federal; al oceste y noroeste con -
Jilotzingo; y al suroeste, con los Municipios de Azolotepec, Xo-

nacatlan y de Lerma.

3.4 EXTENSION TERRITORIAL.

El Municipio poseé una extensién de 146.61 sz, que equivale al

0.84% de la superficie del Estado de México.

17



3.5 CLIMA.

En la ciudad de Naucalpan, el clima puede clasificarse como -
c{w) {(w)b (i), esto es clima predominantemente subhimedo, ¢on -
lluvias de verane la temperatura media es de 15°C, la mixima de

32°C, y la minima de 3.2°C.

La precipitacidn pluvial es de 1,244 m.n., maxima 742 m.m., me--
dia y 570 m.m. minima, el promedio de dias lluviosos en el afio -
es de 121, siendo el periodo de heladas, del mes de octubre al -

mes de febrero.

3.6 SERVICIOS MEDICOS.

El Municipio de Naucalpan cuenta con Servicios Médicos Guberna--

mentales y Particulares.

SERVICIOS MEDICOS GUBERNAMENTALES:

l.- §5.8.a,
2.~ CRUZ ROJA MEXICANA
3.~ I.M.S.S.

4.~ I.S.5.E.M.Y.M.

18



SERVICIOS MEDICOS PARTICULARES:

10.-

11.-

12.-

CENTRO GINECO~-OBSTETRICO
CENTRO MEDICO LAS TORRES
SANATORIO SANTA ROSA
SANATORIO DEL SAGRADO CORAZON
CLINICA FLORIDA DE SATELITE

SANATORIO MATERNIDAD DE
SANTA MONICA

CLINICA PARA NINOS Y ADULTOS
MEDICOS ESPECIALISTAS
SANATORIO SAN BERNARDO
SANATORIO SAN JOSE
ODONTOLOGOS PARTICULARES

MEDICOS PARTICULARES

19



3.7 EDUCACION.

Centros educativos en el Municipio de Naucalpar son los siguien-

tes: 274 Planteles de Educacién Primaria y 96 dr Educacidn Secun

daria.
ESCUELAS PRIMARIAS
FEDERALES ~=w~ ————— ———— — . 89
PARTICULARES FEDERALES ~—-romo~mee—o———- - 105
ESTATALES == =rmemcmm o e o o - ——— - a5
PARTICULARES ESTATALES —-—=w-— ——e— - 55
TOTAL : 274
ESCUELAS SECUNDARIAS
FEDERALES —~==w=w-~ 27
PARTICULARES FEDERALES ~ —— ‘ 21
ESTATALES —— —— — - 14
PARTICULARES ESTATALES wewm—w— - - 26
TELESECUNDARIAS - ——— 8

TOTAL : 96

20



En la Educacidén Media Superior y Superior, se cuenta con las ins-

talaciones siguientes:

EDUCACION MEDIA SUPERIOR

CENTROS PARTICULARES === =m oo o o e e
COLEGIO DE BACHILLERES ===m=sommm e oo i e e e
C.C.H. NAUCALPAN ~ = oo oo e o e e e e e

FEDERAL POR COOPERACION = mm o= oo oo oo

ESCUELA NORMAL NO. 8 ———=—=—me—meeree—eam——

ESCUELA NORMaAL JOSE VASCONCELOS ————--=~-- ——

EDUCACION SUPERIOR

Existen cinco Centros Educativos a Nivel Licenciatura:

E.N,E.P, U.N,A.M. ACATLAN (INSTITUCION AUTONOMA)
UNIVERSIDAD ANAHUAC (PARTICULAR)

UNIVERSIDAD LAS AMERICAS (PARTICULAR)

UNIVERSIDAD DEL NUEVO MUNDO (PARTICULAR)

I.P.N.E.S.I.A. AREA ARQUITECTURA (SEP)}

21



3.8 NUMERQO DE HABITANTES.

*1,353,028, habitantes en el Municipio de Naucalpan siendo de -
Santa Cruz Acatlan 7,729 y del Fraccionamiento las Américas -

24,970.

*poblacibn estimada hasta 1981.

22
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4.-GCGENERALIDADES




4.1 TEORIAS DE LA FORMACION DE CARIES, .

Se han propuesto varias teorias para explicar el mecanismo de -
las caries dental; algunas de las teorifas han tenido amplia acep-
tacidn, mientras otras han guedado relegadas a sus évidps y tena-
ces progenitores. )

Las Teorias m&s prominentes son: DLa Quimico-parasitica, La Pro—-
tecolitica y la que se basa en el concepto de protedlisisquelacién,
las Teorias Endbgena de Glucdgeno, Organotrépica y Biofisica re--
presentan algunas de las opiniones minoritarias que existen en el
presente.

22.- Teoria formulada por Miller, 1882

Teoria Quimico-parasitica
proclamo que, "La desintegraciftn dental es una enfermedad gquimi-=-
co~-parasitica constituida por dos etapas netamente marcadas: des-
calcificacidn o ablandamiento del tejido, y disolucidn del tejido
reblandecido. Sin emkargo en el caso del esmalte falta la segun-
da etapa, pues la descalcificacién del esmalte significa practica
mente su total destruccidn. La causa era interpretada como -

sigue: "todos los microorganismos de la boca humana, poseen el -

poder de excitar una fermentacidn acida de los alimentos, pueden

26



tomar parte y de hecho lo toman en la produccién de la primera -
etapa de la caries dental, y todos los gque poseen una accibn pep-
tonizante 6 digestiva sobre sustancias albuminosas, pueden tomar
parte en la segunda etapa'.

Teorias del Glucbgeno 22

.~ Egyedi, sostiene que la susceptibili--
dad a la caries guarda relacidn en la alta ingestifn de carbohi--
dratos durante el periodo de desarrollo del diente, de 1o que re-
sulta depdsito de glucdgeno y glucoproteinas en excesoc en la es--
tructura del diente. Las dos sustancias quedan inmovilizadas en

la apatita del esmalte y la dentina, durante la maduracidén de 1la

matriz, y con ello aumenta la vulnerabilidad de los dientes al -~
atagque bacteriano después de la erupcidén. Los &cidos de la placa
bacteriana convierten glucdgeno y glucoproteinas en glucosa y glu
cosamina. La caries comienza cuando las bacterias de la placa i1
vaden los tramos organicos del esmalte y degradan la glucosa y la

glucosamina a acidos desmineralizantes. Esta teoria ha sido muy

criticada por ser altamente especulativa y no fundamentada.

22

Teoria Organotrdpica .- La teoria organotrdépica de Leimgruber,

sostiene que la caries no es una destruccidén local de los tejidos

27



dentales, sino una enfermedad de todo drgano dental, esta teoria
considera al diente como parte de un sistema bioldgico compuesta
por pulpa, tejidos duros y saliva. La direccidén del intercambio
entre ambas, depende de las propiedades bioquimicas y fisicas de

los medios y del papel activo o pasivo de la membrana.

La saliva mantiene un estado de equilibrio biodinémico, el egui-
librio, el mineral y la matriz del esmalte dentina, estan unidos
por enlaces de valencias homopolares. Todo agente capaz de des-—
truir estos enlaces de valencia, romperi el equilibrio y causaré
caries. Las pruebas en apoyo de la teoria de Leimoruber son ex-

tremadamente escasos.

Teoria Biofisica 22.- Newman y Disalvo, desarrollaron la teoria
de la carga, para la inmunidad a las caries, basada en la res---
puesta de proteinas fibrosas, a esfuerzo de comprensidén. Postu~
laron que las altas cargas de la masticacidn producen un efecto
esclerosante sobre los dientes independiente de la accibn de a--
tricidén o detergente. Los cambios esclerdticos se efectfian pre-
sumiblemente por medio de una pérdida continua de contenido de -

agua de los dientes, conectado posiblemente con un despliegue, -



de cadenas de polipéptidos o un empaguetamiento mas: acretado de -
cristales fibrilares. Los cambios estructurales producidos por -
compresidn se dice aumentan la resistencia del diente 2 los agen-

tes destructivos en la boca.

La validez de esta teoria no ha sido comprobada aln, a causa de -

las dificultades técnicas que han impedido someter a prueba el
concepto de esclerosis por compresidn en el esmalte humanc.
Teoria Endbgena 22 . psta teoria fué propuesta por Csernyedl, -
quién aseguraba que la caries era resultado de un trastorno bio--
quimico gue comenzaba en la pulpa y se manifestaba clinicamente -~
en el esmalte y la dentina.

El proceso se precipita por una influencia selectiva, localizada
del Sistema Nervioso Central, y algunos de sus niGcleos sobre el -
metabolismo de Magnesic y Fludr de dientes individuales. Esto ex
plica que la caries afecta ciertos dientes y respets otres, El -
proceso de caries es de naturaleza pulpdgena y emana de una per--
turbacién en el balance fisioldgico entre actividades de fosfata-
sa (Mg), e inhibidores de fosfatasa (Flior), en la pulpa. En el
equilibrio, la fosfata de la pulpa, actla sobre glicerofosfatos -

para formar fosfato calcico.

29



Cuando se rompe el equilibrio, la fosfatasa de la pulpa estimula
la formacidn de acido fosfoérico, el cual en tal caso, disuelve -~

los tejidos calcificados.

a0



4,2 ETIOLOGIA DE CARIES DENTAL.

DIENTE.- Estos poseen areas de susceptibilidad a la caries, en -
los que suelen ocurrir las lesiones y estas se dividen en areas -
de fosetas y fisuras, y areas lisas, la posicidn del diente den--
tro de la arcada también constituye un factor en el desarrollo de
la caries. Las areas apretadas causadas por el crecimiento inade
cuado o deficiencia del soporte Oseo permiten tejidos y sobre -

erupcidn asociada con malas relaciones proximales de los dientes.

Se han realizado estudios sobre la susceptibilidad del Diente In-
dividual 1, parece ser gue las lesiones Se presentan con mayor -
frecuencia en las superficies expuestas por més tiempo a los 1i--
guidos bucales, y estas pueden verse complicadas, por patrones de
erupeidn ébr ejemplo el primer molar es el diente miAs susceptible
dentro de la boca, sus superficies oclusales son las mi&s propen--
sas a la caries,‘seguidas por las superficies mesial y distal.

El tiempo de exposicidn es el factor comin variable en estas si-=

tuaciones.

Los estudios !, revelan que los dientes superiores son mas suscep

tibles a la caries que log inferiores, un hecho que se atribuye a
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la fuerza de gravedad que propicia que las piezas inferiores es~

ten comunmente cukiertas con saliva.

SALIVA.- La naturaleza y cantidad de saliva afectan al desarro-
llo de la caries. Cada minuto se produce aproximadamente 1 ml.

de saliva para conservar y lubricar las estructuras dentro de la
cavidad bucal . Una produccién insuficiente 6 inadecuada de sa
liva, pusade provocar caries, ya gque los dientes no son lavados ~
durante la masticacidn, lo gue permite la acumulacidén de alimen-
tos y la formacidén de materia alba. Se presentan en casos de ca
ries exhuberante cuando no existe una cantidad adecuada de sali-

Vd.

La viscocidad también afecta el tipo de limpieza que recibe el -
el diente durante la masticacidn. Las glandulas salivales muco-
sas son las encargadas de producir la saliva mucosa mediante 1la
produccidn de mucopolisacdridos, Nuevamente el resultado de es-
to, es la acumulacidn de alimentos y los pacientes con este pro-
blema presentan lesiones caracteristicas gue se desarrollan mas

alla del ingulo de los dientes posteriores.



PH.,

El ph, no difiere gran cosa en pacientes inmunes a la caries y -
propengos a las caries. Hasta este momento, a@n no se ha aislado
ningtn elemento especifico salival que propicie o impida la forma

cibén de la caries dental.

DIETA.

Es evidente que la composicidn de los alimentos, asi como sus c¢a-
racterigticas fisicas son importantes en el desarrollo y progreso

de la caries 19.

El principal problema consiste en la ingestidn de carbohidrazos -
refinados, que se reducen en la boca para formar Acidos lactice,

butirico y pirfvico, que se mantiene en contacto con la superfi--—
cie del esmalte por medio de la placa, causando lé descalsifica--

cién del diente.

La ingestidén de carbohidratos esta relacionada con la concentra--

cidn de bacterias productoras de acidos y de caries.

Tampbién se ha estudiado el papel del lactobacillus acidophilus -

en este sentido, y se ha encontrado que este microorganisme abun-



da en el paciente susceptible a la caries 22,

Cuando se restringe la absorcidn de carbohidratos especialmente ~
mono y polisacaridos, se observa una reduccién en la concentra=--
cidn de estos microorganismos como resultado el lactobacillus -
acidophilus, ha sido empleado como indicador de susceptibilidad -
a la caries para poder analizar la eficacia de las medidas preven

tivas.

Se ha dicho que el estreptococo también produce placa y acido en

la estructura dental.

La acidez de la saliva y la placa, ha sido estudiada empleando en

juagues de glucosa, y mediante el consumo de carbohidratos.

La extencidén de la lesidn se relaciona con el ph de la placa gque
es m&s bajo que el de la saliva y el tiempo de el Acido y el -

diente 19.

El hecho de que el ph sea menor en la placa dental estriba en la

alta concentracidén de estreptococos productores de Acido.

Estos existen en mayor concentracidn que otros microorganismos y

producen el icido minutos después de haber recibido el sustrato.
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PLACA DENTOBACTERIANA.

Placa microbiana o bacteriana es una estructura de vital importan
cia como factor contribuyente por lo menos en la iniciacidn de la

caries.

Black en 1899 22, consideraba gue la placa era importante en el -
proceso de la caries y la define como una placa gelatinosa delga-
da y transparente gue es variable en su composicidén fisica y qui-
mica pero por lo general se compone de elementos salivales como -
mucina y células epiteliales descamadas, y microorganismos es ca-
racteristico que se forma en superficies dentales gue no estan -
constantemente barridas y es una pelicula tenaz y delgada que se

acumula al punto de ser perceptible en 24 a 48 horas. Es resis~-~
tente a los liguidos bucales, dificil de eliminar y de formacidn

ripida sobre zonas de dientes dificiles de alcanzar durante la -

limpieza.

MICROFLORA DE LA PLACA DENTAL.

La Microflora de la cavidad bucal consiste de bacterias, levadu--

ras, algunos hongos, microorganismos similares a los de la pleuro
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pulmonia, virus y protozoarios. Cada una de estas formas micro-
bianas tienen propiedades morfoldgicas y fisioldgicas caracteris

ticas que son controladas genéticamente 22,

Microflora de la Placa Dental.- Se ha estimado gue las bacte-~-

rias constituyen cerca del 70% del voltmen de la placa.

La identificacidén de la mayor parte de los microorganismos culti
vables, basada en la forma, tinecidn de Gram y algunas pruebas -
bioguimicas, muestra que la placa contiene las siguientes bacte-

rias en estos porcentajes.

Estreptococos Facultativo 27%
Difteroides Facultativos 23%
‘Anaerobios Difteroides 18%
Peptoidestreptococos 13%
Veillonella ) 6%
Bacteroides 4%
Fusobacterias ) 4%
Neisseria . 3%
Vibrio 2%
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La placa inmadura, que comienza a depositarse en los dientes deg
pués de medidas profilacticas, esta compuesta de mucoides saliva
les y algunos micrecorganismos. El desarrollo de la placa madura
muestra que los microorganismos crecen en los defectos de la su~

perficie y reemplazan al material mucoide.

La placa qgue se desarrolla en 48 horas, generalmente es mas grue

sa en las areas proximales gue en las superficies dentarias.

37



MICROORGANISMOS DEL PROCESO DE CARIES.

Nuestro conocimiento actual de los microorganismos especificos -
del proceso de la caries proviene de estudios realizados en seres
humanos y animales de laboratorio que comprenden cricetos, ratas,
monos y cerdos enahos 22 gin embargc todavia existe la pregunta
s1ln respuesta aln después de muchos afios de investigaciones, en ~
cuanto a cudl de los microorganismos encontrados en la microflora

bucal compleja es el agente causal, o los agentes causales de es-

ta enfermedad.

Los microorganismos gue han sido estudiados en forma mas intensa
han sido los estreptococos y los lactobacilos, aungue también se
han estudiado en menor grado otros microorganismos como las leva-

duras y las veillonella.

Las muestras tomadas de la boca en Agar han mostrado que la fre--
cuencia de lactobacilos es mucho mas localizada y que es mayor en
las fisuras, en los espacios interproximales, y en los bordes gin

givales, &reas donde hay tendencia a la produccidn de caries.

Los estreptococos abundan tanto en los individuos con caries ac--

tiva asi como en los qgue no tienen caries, y su distribucidén no -
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es localizada, en contraposicidn a los lactobacilos gque si son -
localizados. Hay posibilidad de gue los estreptococos proporcio-
nen gran parte del &cido que produce £l descenso en el PH de la -
placa y otros lugares de la boca; y gue en algunas partes, parti-
cularmente en los dientes, el Acido es suficiente para que los -~
lactobacilos se establescan y una vez establecidos aumenten el -~
4cido total producido cuando se ingieren carbohidratos en la die-

ta.

" LACTOBACILOS.

En la boca libre de cariés. comiinmente no hay lactobacilos. -
Cuando se restringe moderadamente el contenido de carbohidratos -
en la dieta de grupos de individuos gue tienen caries y cuentas -~
altas de lactobacilos, las cuentas descienden rapidamente, y au~--
mentan cuando el contenido de carbohidratos vuelven a su nivel -~

original.

Si las condiciones en la boca cambian de tal manera gue aumentan
la retencién de carbohidratos, entonces afin sin alteracién en la
dieta, las cuentas de lactobacilos aumentarin. Por ejemplo, en -

la boca desdentada, practicamente no existen sitios de retencién,

39



y las cuentas de lactobacilos son extremadamente bajas o de cero.
Una vez que los dientes erupcionern en el nifo, o que se aplican
dentaduras artificiales como en el adulto, la presencia de dien-
tes ofrecen sitios de retencibn para los carbohidratos de la dig
ta, v la cuenta de lactobacilos aumenta claramente.

En las bocas que tlenen lesliones de caries abiertas, éstas pre—-
sentan sitios de retencién para los carbohidratos de la dieta, y
en proporcibébn directa la cuenta de lactobacilos es alta. Una vez
que se eliminan estos sitios de retencibdn, mediante trabajos de
odontologia restauradora, la cuenta de lactobacilos desciende r§
pidamente. Como estos microorganismos son acidGricos, es decir,
con un PH bajo (cominmente de 5.0) favorece su crecimiento, en--
tonces solamente aquellos sitios en la boca donde el PH, puede -
permanecer bajo por perfiodos largos, favorecen su establecimien-
to. Esto es posible sbdlo en &reas de los dientes que han tenido
muy poco contacto con saliva; como estos sitios son los mis &ci-
dos de la boca y donde ocurren las caries, es explicable que 1la
mayor parte de los investigadores han concluido que la presencia

de lactobacilos en la boca no es la causa de caries, sino que mis

bien indica la presencia de condiciones que favorecen la caries
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dental.

Parece ser que la cuenta de lactobacilos est& relacionada con la

edad del individuo. En nifios hasta 8 afios de edad estos microor-
ganismos estan presentes en aproximadamente 35 por cien de las bo
cas: en gente joven de 8 a 20 afios de edad, estan presentes en B5
a 95 por 100: y en las personas mayores de 20 afios de edad, la -
frecuencia es aproximadamente de 50 por 100. Esta variacidén con

la edad parece corresponder a la frecuencia de caries de los gru-

pos respectivos de edad.

ESTREPTOCOCOS,

De los estreptococos de la koca, los estreptococos acidlricos. co
mo los lactobacilos. crecen en medio acido y presentan solamente

una porcidn menor de la flora total; corresponden los grupos hemg
litico, lictico y de enterococos. De los estreptococos restantes,
5. Mitis y S. salivarius han recibido la mayor atencion en el pa-

pel de los estreptococos en el proceso de la caries.

1
S§. Mitis, se encuentra en nQGmeros mucho mayores en la placa den--
tal que el §. Salivarius: el primero es el tipo predominante en--

tre los microorganismos de la placa que son capaces de almacenar
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polisacaridos, propiedad gue permite que la placa forme acido --
cuando menos durante poco tiempo después de que ya no se dispone

de carbohidratos extracelulares. La razén de que exista una lige
ra correlacién entre S. Salivarius y la actividad de caries puede
atribuirse al hecho de gque las condiciones en la boca gque favore-
cen a los microorganismos acidbgenos en la placa dental, también

favorecen la existencia de un mayor nimero de microorganismos aci

dégenos .,

El efecto neto es una formacion mas répida de &cido y, por lo tan
to, menores niveles de PH en la placa en respuesta a los carbohi-

dratos de la dieta en los individuos con caries activa.

Estudios realizados con animales demuestran gque, la caries dental
no ocurre sin la presencia de bacterias. Los estreptococos y lac
tobacilos capaces de causar caries son fuertemente acidégenos, y

producen &acido lactico como Gnico producto final cuando se incu--

ban con azf(cares in vitro.

Ademis de ser aciddgenos, los estreptococos muestran capacidad, -
particularmente en presencia de sacarosa, para adherirse fuerte--
mente a la superficie de los dientes y a varios materiales iner-—

tes.

42



Esta adhesividad a sido atribuida a la gran cantidad de carbohi--
dratos extracelulares formada por estas capas de estreptococos, -
pués esos estreptococos incapaces de producir caries producen so-

lamente cantidades de ese carbohidrato extracelular.

4.3 LA NUTRICION LN EL PROCESO DE LA CARIES.

En los Qltimos afios se lograron grandes procesos en el conocimien
to y la dilucidacidn de los procesos de la caries dentaria asi co
mo los factores gque puedan determinar directa ¢ indirectamente si

un diente tendrd o no caries 13.

El concepto dominante del proceso de la caries es el de disolu~-~
¢idn de un mineral por los acidos producidos ea la placa cuando -~
los microorganismos {principalmente S. Mutans) fermentan los azi-
cares dietéticos. Los azficares han sido implicados nuevamente -~
porque gran parte del material de la placa estd formada por poli-
saciridos complejos, como el dextrin, elaborados a partir de los

disacaridos (principalmente sacarosa} de la dieta. Por lo tanto,
se considera que los azicares de la dieta son de importancia etip
1égicg primordial en el desarrollo de la caries dentaria y todo -

el atague parece concentrarse contra la sacarosa aportada por los
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alimentos.

En general seglin Russell 13 jas poblaciones con menos deficien---
cias nutricionales son las que tienen mayores problemas de caries
dentarias. Russell 13 sedala gue no se puede establecer una rela
cidn consecuente entre &l estado nutricional y la caries:; aungue,
parece haber, una relacidn uniforme entre el uso, a escala nacio-
nal, de azlicar en la dieta y las caries dentarias observadas por

los equipos de trabajo del I.C,N.N.D. (Interdepartmental Comitte

on Nutrition For National Defense) como lo hace notar Russell, es
tos datos concuerdan con las conclusiones de una serie casi infi-
nita de estudios y observaciones. Sin embargo aparentemente exisg
ten algunog factores tomados en cuenta imcompatibles con el con--
cepto de gue la caries es consecuencia de un agente etioldgico es

pecifico que depende unicamente de la sacarosa.

El anidlisis de los efectos de los nutrientes sobre el procesc ca-
rioso puede volverse muy complicado s5i congideramos que ademds de
un efecto primario, un nutriente puede también ejercer uno o va-—
rios efectos secundarios sobre el proceso cariogénico. Por ejem—
plo, la deficiencia de un nutriente o su exceso que ocurre duran-

te el pericdo de amelogéneais o dentinogénesis, puede resultar en
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la formacidén de un diente con resistencia alterada a la caries.

Los desequilibrios nutricionales que ocurren en el desarrollo -
pueden trastornar la morfologia de los dientes o la oclusibn, o -
la funcidn de las glandulas salivales y cualguiera de estos facrg
res puede modificar la resistencia a la caries. Estas influen---
cias del periodo preeruptivo no solo pueden influir sino gue in--
fluyen sobre la aparicidn de caries en los animales de experimer-
tacidén y no hay razdn para dudar de su influencia sobre la caries

en el hombre.

Después de la erupcidn, es muy importante considerar a la micro--
flora del diente como un ambiente ecoldégico gue interactua con el
aporte de nutrientes proporcionados por el huésped. Factores co-
mo las propiedades fisicas de los alimentgs escogidos, textura y
contenido de agua, tamafio de las particulas etc., participan en -
la seleccidn ecoldgica de los microorganismos a la cual contribu-~
ye también el caracter nutritivo de los alimentos. BAsi pues el -
estado nutricional del huésped y los patrones de seleccidn de los

alimentos puede determinar que microorganismos formarin la placa.
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4.4 CLASIFICACION DE CARIES DE ACUERDO A SU PROFUNDIDAD
Y TEJIDOS QUE HA LESIONADO.

Existen cuatro grados de caries 2.

ler. Grado.- Caries que ha invadido el esmalte.

20. Grado.- Caries gque han invadido el esmalte y la dentina.
3er., Grado.- Agquellas gue han penectrado en el esmalte dentina

profundamente pero sin lesionar atn el tejido -
pulpar.

40. Grado.- Son aquellas que han destruido la pulpa y pueden
haber lesionado los tejidos paradentarios, o bien

haber provocado determinadas complicaciones.

4.5 TIPOS DE CARIES.

El tipo de caries es determinado por la gravedad o localizacidén
de la lesidn asi como por la velocidad de avance de la lesidn -

{14).

Caries Aguda.- Constituye un procesc rapido gue implica un gran -

nGmero de dientes. Las lesiones agudas son de color mas claro -
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que las otras lesiones. que son de color café tenue o gris, y su
consistencia caseosa dificulta la excavacidn., Con frecuencia se

observan exposiciones pulpares en pacientes con caries aguda.

Caries Crénica.- Estas lesiones suelen ser de larga duracién -—
afecta un nimero menor de dientes y son de tamafio menor gque las -

caries agudas.

La dentina descalcificada suele ser de color café obscuro y de =

consistencia como de cuero.

El prondstico pulpar es Gtil ya que las lesiones mis profundas -
suelen requerir solamente recubrimiento profilictico y bases pro-

tectoras.

Caries Rampante .- La expresién "Caries Rampante" define aquellos

pasos de caries extremadamente agudas, fulminantes, ¢gue afectan -
dientes y superficies dentarias que por lo general no son sucepti
bles al ataque carioso. Este tipo de caries progresa a tal velo-
cidad que por lo comin no da tiempo para que la pulpa reaccione y
se dentina secundaria: como consecuencia de ello la pulpa denta~~

ria es afectada muy a menudo, las lesicones son habitualmente blan

’
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das, y su color va del amarillo al pardo.

La caries rampante se observa con mayor frecuencia en los nifios -
aungue se han comprobado casos a todas las edades, hay dos tipos
de incidencia maxima, el primero es entre los 4-B afios de vida y
afecta la denticidn primaria; el segundo entre 11-19 afios, afec--

tando los dientes permanentes recién erupcionados.

No hay ninguna razén para creer gue los factores etiolégicos de -
la caries rampante son diferentes aparte de su intensidad de los
descritos previamente para el proceso general de caries dental.

Algunos autores consideran que ciertos factores hereditarios de--~
sempefian un papel en la génesis de la caries rampante y citan en
su apoyo el hecho de que nifios cuyos padres y hermanos tienen un
gran predominio de caries gufren ésta afeccidn con mucha mayor -
frecuencia que aguellos que pertenecen a familias relativamente -

carentes de ello.

Caries del Lactante.- Otro tipo de caries dental sumamente severo
es el denominado "Caries del lactante” gue se presenta en nifios -
pequefios gque se han acostumbrado a requerir un biberdm con leche

y otro liquido azucarado para irse a dormir. La condicidn gue se

48



parece a la caries rampante, ataca en particular los 4 incisivos
primarios superiores, los primeros molares primarios tanto supe--—
riores como inferiores, y los caninos primarios inferiores, por -
lo general las lesiones van de severas en los insicivos superio--
res a moderadas en los caninos inferiores y su gravedad tiende a
aumentar con la edad dé los nifios. Los dientes mas gravemente -
afectados atacados son los incisivos primarios superiores gque re-
presentan por lo comin lesiones profundas en sus caras labiales y
éalatinas. Cuando las superficies estin también cariadas, lo cual
no ocurre siempre, el procesoc es circular y rodea al diente. Cuan
do en estos casos el tejido cariado es removido con una cucharilla
u otro escavador, lo frecuente es descubrir que solo muy poco teii
do sano permanece aun en la corona. Los dientes siguientes en or-
den de gravedad son los primeros molares primarios superiores e in
feriores, gque suelen presentar lesiones oclusales profundas, des--
truccidn menos acentuada en las caras vestibulares y, menos ain en
las palatinas. Los caninos primarios son los dientes menos severa
mente atacados; cuando lo son las caras mis afectadas suelen ser -
las labiales y linguales o palatinas, loé segundos molares prima--—
rios, cuando estan presentes, permanecen por lo general libres de

lesiones, aunque se han descrito casos en los que se advertia la -
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presencia, de caries oclusales profundas.

Fass 14

menciona que todos los nifios de un grupo por &l cbserva--
dos gue padecian caries de biberdn eran acostados e inducidos a -

dormirse, mediante un biberdn.

La causa principal de este tipo de caries es la presencia en la -
boca, por periodos relativamente prolongados, con biberones con -

leche u otre liquido conteniendo hidrito de carbono.

4.6 SINTOMATOLOGIA DEL PROCESO CARIOSOC.

Para diagnosticar el grado de profundidad de un proceso carioso,

los métodos de eleccidén son 7

1. 1Interrogatorio

2. Inapeccién

Los métcdos de radiografia, transiluminacién y vitalidad pulpar -
son coadyuvantes de los dos primeros citados. Los sintomas se di

viden en: Objetivos y Subjetivos.
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CARRIES DE PRIMER GRADO,

Sintomas Objetivos.- Existencia de zonas blanquecinas cretosas -
qgue se hacen mis aparentes cuando ¢l diente es sacado; son ligera
mente irregulares o rugosas. En esta primera etapa de descalecifi

cacién adamantina, la cavidad propiamente dicha, aln no existe.

Egta se inicia con la caida de los primeros prismas adamantinos,

es por lo tanto aparente; solo en primer grado avanzade, en algu-
nas ocasiones conforme el procesoc avanza, aparece la pigmenta-=—--
cibén, el color varia del amarillo claro, café fojizo, café obscu-

ro, gris y avecesg negqro.

Esto es en lo que se refiere a caries de las superficies lisas.

En caries de hoyes, fisuras, etc., la iniciacidn pasa frecuente--
mente desapercibida y solamente se le pone al descubierto cuando
hacemos el exiamen por medio de exploraciones. En estos casos el
explorador se hunde ligeramente en el defecto estructural atorap
dose en &1, presentando clerta resistencia para ser desalojado, =~
la pigmentacidn se presenta tempranamente en algunos casos. Los

sintomas subjetivos no existen en la caries de primer grado.
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CARIES DE SEGUNDO GRADO.

Sintomas Subjetivos.- En la mayoria de los casos la caries de se-
gundo grado presenta una cavidad aparente a la vista, sobre todo
en caries de hoyos vy fisuras, y del tercio gingival,

Las caries proximales se hacen aparentes cuando la cresta margi--
nal ha sido rota o al hacer el exdmen cuidadoso del espacio inter
dentario, los procesos de putrefaccidn han pigmentado grandemente
la cavidad, lo que en ocasiones se observa a través de una cresta

marginal a@n intacta.

Sintomas Objetivos.- El sintoma principal esta presentado por el
dolor gque aparece a partir del segundo grado. El dolor aparece -

solamente cuando es provocado y esto constituye el sintoma -

patognomdnico de caries de segundo grado, el dolor es producido

por agua fria, caliente, dulces &cidos, sales, diversos agentes -

guimicos, fisicos o mecanicos y desaparece en cuanto cesan de

actuar los agentes estimulantes; es mas persistente y de mayor -

intensidad a nivel de la linea de unidn amelodentinaria, luego

disminuye para intensificarse al acercarse a la pulpa.
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CARIES DE TERCER GRADO.

El sintoma patognomdnico de la caries de tercer grade, el dolor ~
espontaneo que se presenta sin causa justificada aparente, son ~
crisis dolorosas de gran intensidad y de duracidn variable. Al -
principio de la inflamacidn pulpar y siguiendo el estimulo de los
agentes que provoca el dolor, este se hace persistente durante al
gln tiempo y es de mayor intensidad que el de la caries de segun-~

do grado.

Asi pues, por medio del interrogatorio es facil hacer la diferen-

ciacién entre caries de segundo grado y de tercer grado.
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S. HIPOTESTIS



Demostrar la alta incidencia de caries, que existen en pacientes
de 4 a 12 afios de edad, en las Colonias de Santa Cruz Acatlan y
las Américas, Naucalpan Estado de México. Suponiendo que en un
75% de ellos, se manifieste la enfermedad, por carecer de datos

fidedignos, ya que no existe un estudio previo gue nos de testi-

monio sobre ello.



& MATERIAL Y RECURSOS



RECURSOS.

l.-

Escuela Kinder, Preprimaria y Primaria, "Licec Bilingue -
Jose Vasconcelos" (Particular).

Domicilio.~ Av. México #21, Col. Las Américas.

Jardin de Niflos "José Sanchez Elizalde" (0Oficialy},

Domicilio.~ Fracc. Las Américas, s/n.

Escuela Primaria "Las Americas" (Oficial),

Domicilic .- Fracc. Las Américas, s/n.

Escuela Primaria "Cuauhtémoc", (Oficial),

Domicilio .- Av. Mexicas s/n., Colonia Santa Cruz Acatlén,

Tres personas que realizaran el estudio.

El tiempo requerido para el estudio, fué de seis meses, repartido

de la siguiente manera:

- 2 meses para la recopilacidén de los datos kibliografi~
cOs necesarios.

- 2 meses para las vigitas a las escuelas programadas, -



donde se llevaron a cabo los examenes dentales de cada

uno de los nifos.

~ 2 meses para la graficacidn de los datos obtenidos, -
asi como los resultados y conclusiones de nuestro estu

dio.

MATERIAL BIOLOGICO.

720 nifios tomados al azar como muestra representétiva de un to—-
tal de 5,885 nifos. (valor estimadc hasta el afio de 1981 por -
las autoridades del Municipio de Naucalpan, Edo. de México, al -
cual CO{responde la zona por estudiar). En un grupo formado por
edades que van de los 4 a los 12 aflos de edad, y en igual nimeroq,
grupos de sexo femenino y masculino. Con fines dé comprobacidn

tanto de la Hipdtesis, como del logro de los objetivos formula-~-
dos. Se eximid el Estudio al resto de la poblacién infantil, ya
gue no contaban con las edades correspondientes al estudio, y no

se lograba armonia de grupos entre los dos sexos.
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MATERIAL CLINICO.

INSTRUMENTAL.

aj) Espejos Dentales.
b) Pinzas de Curacidén No. 317.
c) Exploradores No. 5.

d) Torundas de Algodén.

e) Material Antiséptico.
£) Lampara Manual.
ACCESORIOQ,

a) Odontogramas Especificos.



METODO

RESULTADGQS



El Estudio se llevd a cabo en Esc¢uelas primarias y jardines de -
nifos, localizados en las colonias de Santa Cruz Acatlan, y Las -~
Américas, pertenecientes al Municipio de Naucalpan Estado de Méxi
co., Por 3 personas; después de haber unificado criterios, eligien
do una muestra representativa de 720 nifiog, que corresgponde al -
34,5% de la poblacidén escolar de estas colonias, cuyas edades -

fluctlan entre los 4 y 12 ailos, siendo clasificados de la siguien

te manera:
EDAD NINOS NIRAS TOTAL
4 40 40 80
5 40 40 80
6 40 40 80
7 40 40 80
8 40 40 80
9 40 40 80
10 40 40 80
11 40 40 80
12 40 40 _80_

720



La razdén de que se optaria por esta poblacion infantil, es porgue

a los cuatro afios de edad ya esta presente en su totalidad la -

primera denticibn, y a los doce afios se encuentra completa la sg

gunda denticidn (a excepcidn de los terceros molares) .

De las escuelas que a continuacién citamos, se tomd una muestra

representativa, de acuerdo a la poblacidbn infantil existente en

cada una de ellas:

ESCUELA

Escuela Primaria

Cuauhtémoec (0ficial)

Escuela Primaria

"Las Américas" (Oficial)

10

11

12

62

20

20

20

20

20

20

20

15

15

15

20
20
20
20
20

20

15
15

15

TOTLL DE
NINOS

30
40
40
40
40
40

_40_

280
30

30



ESCUELA EDAD SEXO TOTAL DE

(ANOS) M F NIfoSs

Escuela Primaria - 9 15 15 30
"Las Américas" {Oficial) 10 15 15 30
11 15 15 30
12 15 15 _30_

210

Escuela Kinder Pre~Prima 4 10 10 20
ria y Primaria "Liceo Bi 5 10 10 20
lingue José Vasconcelos” 6 5 5 10
(Particular) 7 5 5 10
8 5 5 10

9 5 5 10

10 5 5 10

11 5 5 10
12 5 5 10

110

Jardin de Niflos "José 4 30 30 60
Sanchez Elizalde" 5 30 30 60
120

(0ficial) —_—
‘ 720
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La Eleceién de la muestra fué hecha por los maestros de clase, -

en base a nuestras peticiones.

A cada uno de los nifios se les lleno el siguiente odontograma es-

pecifico. (Anexo)

Posteriormente examinamos la boca de cada nifio por el método de -
Exploracidn directa, auxiliandonos de espejos dentales, exploradp
res, pinzas de curacidn y torundas de algoddn, utilizando en to--
dos los casos luz natural, salvo en los casos que se requirid, -
usamos luz artificial, llenando a la vez el odontograma especifi-
co en el cual se representd el grado, tipo y reincidencia de ca--
riés que presehtaba cada diente, asi como tambiér procesos infec-

ciosos, dientes obturados y ausentes por caries, diferenciandolos

con los colores gue indicaba la simbologia del mismo.
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El estudio fue exclusivamente clinico, va gue para efectuarlo -

con métodos auxiliares del Diagndstico. implicaria el uso de apa-
ratos especializados, con los gue no contamos, y el tiempo perso-

nal ¥ costo, se verian incrementados.

Una vez revisado el nimero total de muestras, y llenando los -
odontogramas correspondientes, se procedid a ordenar y clasificar

los datos en tablas por edad, sexo y denticidn.

La clasificacidén de datos fue llevada a cabo de la siguiente -

manera:

Para alcanzar nuestros objetivos elaboramos tablas en las cudles,
representamos el nGmero de dientes gue presentaron caries en algu
no de sus grados, tipos y obturados con reincidencia, por edad -~

sexo vy denticidn, agrupando los dientes de la siguiente forma:

PRIMERA DENTICION.

Segundos Molares (a)*
Primeros Molares {(b)*
Restantes (n)*

( central, lateral y canino ).
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SEGUNDA DENTICION.

Primeros Molares {B) *
Segurdos Molares (a) >
Primeros Premolares (C)*
Segundos Premnlares (D)*
Restartes {N)*

( central, Lateral y canino ).
El motivo de gue se optara por esta agrupacidn fué, para determi-
nar el grupo de dientes mas afectados en orden decreciente de -

acuerdo a los resultados, anexando en cada uno de ellos la grafi-

ca correspondiente,

*Simbologia creada para la simplificacidn del trabajo.
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En la tabla No. 1 y figuras correspondientes, podemos apreciar -
gue la edad mds afectada en la primera denticidn para el sexo fe-
menino es la de 7 afios (Fig. 1.1} y para el sexo masculino es la

de 5 afios (Fig. 1.2).

En la segunda denticidn para el sexo femenino fué la edad de 11
aflos (Fig. 1.3) y para el sexo masculino fué la edad de 12 afios

(Fig. 1.4).
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TABLA No. 1

SEXO FEMENTINO S EXO MASCULTINGO
DENTICION ANOS DE _EDADR AROS DE_EDAD

JTOTAL TOTAY

1 al st 61 7)1 81910l 1d % | alsiel 7181 9i10 111 J12} =

PRIMERA TOTAIM.5/166 [14,9(17.8013.4011.7/5,1{4.3(1,7{100 06.021.316.9012.201.7 7.9} 7.3| 3.4| 2.9 100
A) SEGUNDOS MOLARES 6s5/7 | 6.119.1 6.9[6.8/3.1{2.8{0.9] 49.4]| 6.4/ 7.2 6.9 5.6{ 6.4 4.1] 4.1] 2.0[1.8] 44.4
B) PRIMEROS MOLARES 45 5.6 4.9 7.2 5.9/4.4]1.5[1.20.3| 35.4{4.5/5.9 5,7/ 4.8/ 4.6 3.1 2.8{ 1.0] 0.6 133.5
C) RESTANTES 35!l a 4 3.91.5/0,5/0,5{0.5{0.3P.5] 15.2/5.1} 8.2} 4.3] 1.8{ 1.} 0.7 0.4] 0.4] 0.5 22.}

SEGUNDA TOTAL O | O 1.8!12.915.415.3;4.4 P2 4h728l100 | 0 | 0.6 4.2111.202.6)14.316,4019.8[20.9] 100
A} PRIMEROS MOLARES 00 1.812.912.8[4.8F0.6 15.602.7 81.2 o lo0.2 4.210.710.712.4;2.eps.zpa.e 79.7
B) SEGUNDOS MOLARES ol o} o] o jo.6/0.2{1.6/5.4}24 9.8/ 0 0.2l 0 {0 {03]|0.6}0.8 2.9(3.5] 82
C)} PRIMEROS PREMOLARES 0|0 0 o] 0.6/ 0.1/0,6{0.6l1,1 3.4 0 ]0.2f O j O 06 0.5 0 j0.6]1.4 3.4
D) SEGUNDOS PREMOLARES | O | O 0]0 jo,710.1{0.9{0.7}0.4 3,5/ 0 0] 0|0 {0.4 0.4 o.510.8/1.2] 3.
E) RESTANTES olo 040 jo.310.1{o.7{0.1}070 2,11 o] o} o |o.4]0.d 0.4} 0.5(0.4]1.0] 5.4

R oy bE MBS 145016, 61670, 7126.8(27.0 19.5[26.7 ho,sf200  §6.0jz1.0p1. 103, alat. 2. 203, 7k3.2p3 6] 200

% Basado en el total de dientes gue prescntaron caries dental
por sexo en cada denticién,




FIGURA 1.4

GRUPQ DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES
EN EL SEXO FEMENINO,PRIMERA DENTICION A DETERMINADA EDAD
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FIGURA 1.2

GRUPQ DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES
ENEL SEXO MASCULINO, PRIMERA DENTICION A DETERMINADA EDAD
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FIGURA L3

GRUPO DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES
EN EL SEXC FEMENINO,SEGUNDA DENTICION A EDADES CORRESPONDIENTES
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FIGURA 14

GRUPO DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES
EN EL SEXO MASCULINO, SEGUNDA DENTICION A EDADES CORRESPONDIENTES
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La tabla No. 2 y figura 2.1, y 2.2 nos muestra que la primera -
denticidn es la mas afectada en ambos sexos, asi como también po-
demos apreciar que no hay una diferencia significativa que deter-

mine gue el sexc juega un papel importante en la presencia de -

caries dental.
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TABLA 2

INCIDENCIA DE CARIES POR DENTICION
EN AMBOS SEXOS

% % %
S E X O PRIMERA SEGUNDA
DENTICION DENTICION TOTAL DE DIENTES AFECTADOS
FEMENINO 32.0 17.9 49.9
MASCULINDO 34,3 18.8 50 .1
TOTAL 66.3 3.7 100 .0

PORCENTAJE BASADO EN EL TOTAL DE DIENTES AFECTADOS POR

CARIES DENTAL POR SEXO EN CADA DENTICION




FIGURA 2.l

INCIDENCIA DE CARIES POR DENTICION
EN AMBOS SEXOS
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La tabla No. 3 y figuras 3.1 y 3.2 muestran gue el grupo de dien-
tes mads afectados en orden decreciente para la primera denticidn

son: a*, b* y n*.

Para la segunda denticidn del sexo femenino en orden decreciente
sor: B*, A*, D*, C* y N*, Bn el sexo masculino: B¥, A*, N¥*, N¥

v C*.
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GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES,
DIFERENTES DENTICIONES, AMBOS SEXOS

TABLA 3

DENTICION _j_r-:meumo?w"g— : ‘:Mscuuuo ToTAL

DIENTES % DIENTES % DIENTES %
PRIMERA -SUBTOTAL- 862 32.0 1032 34.3 1994 €6.3
a) SEGUNDOS MOLARES 418 49.5 458 44.8 938 46.6
b) PRIMEROS MOLARES 341 36.4 344 33.3 885 34.3
c) RESTANTES 148 15.1 229 22.2 arae 18.8
SEGUNDA - SUBTOTAL - 539 18.0 473 15.7 1012 337
o) PRIMEROS MOLARES 438 0.3 377 79.7 815 80.5
b} SEGUNDOS MOLARES 53 9.8 39 8.2 92 9.1
¢) PRIMEROS PREMOLARES 4 32 1S 3.2 32 3.2
d) SEGUNDOS PREMOLARES I9 35 16 3.4 3s 34
®) RESTANTES 12 2.2 26 5.5 38 3.8

TOTAL 150 1 49 9 | 508 50.1 3006 100.0

PORCENTAJE BASADO EN EL TYOTAL DE DIENYES AFECTAD0S POR CARIES EN CADA DENTICION Y SEXO
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FIGURA 3.1

GRUPOS DE DENTES AFECTADOS POR CARIES,
DIFERENTES DENTICIONES, SEXO FEMENINO

i

u,llliuim iE

SIMBOLOG!A
ot PRIMEROS MOLARES
i[uw SEGUNDOS MOLARES

PRAMEROS PREMOLARES
SEGUNDOS PREMOLARES

RESTANTES

PRIMERA DENTIC!ON

SEGUNDA DENTICION




FIGURA 32

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES,
DIFERENTES DENTICIONES, SEXQO MASCULINO
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La tabkla 4 y figuras 4.1, 4.2, 4.3 yv 4.4, nos muestran gue el , -
grupo de dientes posteriores se ven més afectados que los anterip

res en todas las edades, ambos sexos y denticiones.
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TABLA 4

INCIDENCIA DE CARIES DE DIENTES ANTERIORES Y POSTERIORES
DIFERENTES DENTICIONES, AMBOS SEXOS POR EDAD

PRIMERA DENTICION SEGUNDA DENTICION
FEMENINO MASCULINO FEMENINO MASCULINO
EDADES gl § 8| § 5| & g u
E| S £ 5 g & €| &
®E xg *é ag sE # 4 sg *E xg rE 2 * g
BB E| B E|E| Bl Bl E|E| Bl G
« alos 109 35 | 48 | 1.7 | 3.7 | 8.8 o 0 o o
s afiocs 1.29| 40 | 53 2.8 44 | 7.3 o 0.03! 003
8 aflos 126 3.8 | 47 1.4 43 | 8.0 0 0.3 03 0.6 | 0.6
7 Alos 08 | 6.2 | 57 | 38 3s | 419 o o 0 oo8| 1.6 | L7
8 aflos oi6| 412 | 42 | 03 42 | 45 | oo08| 26 | 271 { 0,09 1.8 Lo
9 Alos 0.09| 3.8 35 | 0.2 2.7 2.7 003! 2.7 2.7 0.08 | 2.1 2.2
10 AllOS 018 1.4 1.6 | o 23 | 28 | o018 2.4 23 | o3 | 2.1 25
u Alos oos| 1.2 1.3 | o4 O | L 003| 39 | 40 | 0.06| 3.0 | 314
12 Aflos o8| o8 | 08 | o.1 08 | 08 | o0.13]| 30 | 3. 0.1 5.0 32
PROMEDIO TOTAL 47 |27 [320 | 76 [26.7 {343 | 039|175 jiro | 0.86 |1a.8 | 187

PORCENTAJE BASADO EN EL TOTAL

DE DIENTES AFELTADOS

POR CARIES EN CADA DENTICION




FIGURA 4.l
INCIDENCIA DE CARIES DE DIENTES ANTERIORES Y POSTERIORES
SEXO FEMENINO, PRIMERA DENTICION POR EDAD
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FIGURA 4.2

INCIDENCIA DE CARIES DE DIENTES ANTERIORES Y POSTERIORES
SEXO MASCULINO, PRIMERA DENTICION POR EDAD
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FIGURA 4.3

INCIDENCIA DE CARIES DE DIENTES ANTERIORES Y POSTERIORES
SEXO FEMENINO, BEGUNDA DENTICION POR EDAD
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FIGURA 4.4
INCIDENCIA DE CARIES DE DIENTES ANTERIORES Y POSTERIORES
SEXO MASCULINO, SEGUNDA DENTICION POR EDAD
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La tabla No. 5 y 6, y figuras correspondientes nos muestran el -

grado de caries que predomino en la zona estudiada.

Siendo para el sexp masculino primera denticién (Fig. 5.1) en or-
den decreciente, Primero, Segundo, Cuarto y por Gltimo Tercer gra
do. Y para la segunda denticién (Fig. 5.2) Primero, Segundo, Ter

cer y Cuarto grado.

Para el sexo femenino primera denticién (Fig. 6.l1), son Primero,
Segundo, Cuarto y Tercer grado. Para la sequnda denticidbn (Fig.

6.2), son Primero, Segundo, Tercev ¥ Juarid grado.
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TABLA &

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE CARIES
DIFERENTES DENTICIONES

SEXO MASCULINO

PRIMERA DENTICION % s % % *
GRADO I GRADO I ORADO IX GRADO IL TOTAL
a) SEGUNDOS MOLARES 22.2 9.9 5.3 7.8 4s. 4
‘b) PRIMEROS MOLARES 12.6 10.4 4.6 8.7 33.3
¢) RESTANTES 6.6 9.5 .8 3.6 21.3
TOTAL 41.4 29.8 n.7 7.1 100.0
SEGUNDA DENTICION
o) PRIMEROS MOLARES 61 .8 2.0 3.9 3.0 80.5
b) SEGUNDOS MOLARES 7.8 0.9 o 0 8.7
¢) PRIMEROS PREMOLARES 3.2 0.2 0 o 3.4
d) SEGUNDOS PREMOLARES 3.4 o.2 o o n.#
o) RESTANTES (.8 1.8 o] 0.4 3.8
TOTAL 77.8 4.9 3.9 3.4 100.0

PORCENTAJE DASADD EN EL TOFAL OE DIENTES AFECTADOS POR CARIES EN CADA DENTICION

S




FIGURA 5.

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE CARIES
SEXO MASCULINO, PRIMERA DENTICION
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FIGURA 8.2

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE CARIES
SEXO MASCULINO, SEGUNDA DENTICION
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TABLA 6

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE CARIES
DIFERENTES DENTICIONES

SEXO FEMENINO

PRIMERA DENTICION GRADO 1 oRA0O & | oRADO m GRADO T ToTAL
a) SEGUNDOS MOLARES 27.2 1.3 3.1 6.9 46.8
b) PRIMEROS MOLARES 19.8 8.1 4.1 4.2 36.2
¢) RESTANTES 8.2 7.8 1.2 1.4 18.3
TOTAL 52 2 26.9 8.4 12.8 100.0
SEGUNDA OENTICION
o) PRIMEROS MOLARES 668.4 8.4 2.6 0.8 80.2
b} SEGUNDOS MOLARES 9.2 1.4 ] o 10.8
¢) PRIMEROS PREMOLARES 2.2 1.0 o o 3.2
d) SEGUNDOS PREMOLARES 3.2 0.4 0 o 3.6
e) RESTANTES 2,0 0.4 0 o 2.4
TOTAL 88.0 1. 6 2.6 0.8 100.0

PORCENTAVE BASADO €N EL TOTAL OE DIENTES AFECTADOS

POR CARIES EN CADA DENTICION




FIGURA 6.}

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE
SEXO FEMENINO , PRIMERA DENTICION
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FIGURA 6.2

GRUPOS DE DIENTES AFECTADOS POR LOS DIFERENTES GRADOS DE CARIES
SEXO FEMENINO, SEGUNDA DENTICION
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La tabla No. 7 y 8 y figuras correspondientes nos muestran que -~
el tipo de caries gue predomino en el estudio, fué para el sexo -
femenino primera denticibébn (Fig. 7.1) en orden decreciente, créni

ca, agquda y rampante.

En la segunda denticidn (Fig. 7.2) tenemos en orden decreciente,-

crénica, aguda y por fltimo rampante,

Para el sexo masculino en la primera denticién (Pig. 8.1) fué en
orden decreciente crbénica, aguda y rampante. Y para la segunda -

denticidén (Fig. 8.2), aguda, rampante y crdnica.
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TABLA 7

TIPOS DE CARIES APRECIADOS EN LOS PACIENTES
DIFERENTES DENTICIONES

SEXO FEMENINO

PRIMERA DENTICION ->AG"JD A cno:m A RAMPANTE TORAL
o) SEGUNDOS MOLARES 29.6 25.0 /] 52,86
b} PRIMEROS MOLARES 12.0 is.4 o] 28. |
¢) RESTANTES , 2.1 I7.8 2.7 22.8
TOTAL v 43.7 53.6 2.7 100.0
SEGUNDA DENTICION
a) PRIMEROS MOLARES . 33.4 66.6 o 100. 0
b) SEGUNDOS MOLARES o ‘ o (o} o
¢) PRIMEROS PREMOLARES o] o o 0
d) SEGUNDOS PREMOLARES o o o o
e) RESTANTES o o o o
TOTAL 33.4 66.6 o 100.0

PORCENTAJE BASADO EN EL TOTAL DE OIENTES AFECTADOS POR CARIES EN CADA DENTICION
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FIGURA 7.2
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TABLA 8

TIPOS DE CARIES APRECIADOS EN LOS PACIENTES
DIFERENTES DENTICIONES

SEXO MASCULINO

PRIMERA DENTICION AGUDA CROMICA RAMPANTE TO?:AL
a) SEGUNDOS MOLARES 16.7 20.9 0 37.8
b) PRIMEROS MOLARES 12,14 20.9 ) 33.0
¢) RESTANTES 8.5 20.4 2.8 29.4
TOTAL 35.3 €2.2 2.8 100.0
SEGUNDA DENTICION |
a) PRIMEROS MOLARES 36.4 ., 13.6 0 80. 0
b) seet)noos MOLARES o 4.6 0 4.6
c) PRIMEROS PREMOLARES 4.6 0 ) 4.6
d) SEGUNDOS PREMOLARES o 0 0 0
6) RESTANTES 4.5 0 36.3 40.8
TOTAL 45.8 8.2 36.3 100.0

PORCENTAJE BASADO EN EL TOTAL DE DIENTES AFECTADOS .POR CARIES EN CADA OQENTICION
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FIGURA 8.
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FIGURA 8.2
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La tabla No. 9 nos muestra el porcentaje de dientes gque presenta
ron reincidencia de caries. En relacidn a los dientes obturados,
encontrados en la poblacidn infantil estudiada. Asi como -
también informa sobre el porcentaje de dientes obturados en base

al total de dientes revisados durante el estudio.
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TABLA No. Y
Y OBTURAD.S <R RCINIILENCIA.  (PORJENTAJES)

EDAD SEXQ MASCULINDO
(aR0s) | No. DE DIENTES | % 70TAL DE DIENTES No. DE DIENTES QUE PRE | % TOTAL DE DIENTES OBTU
OBTURADOS REVISADOS POR SEXO* | SENTARON REINCIDENCIA | RADOS POR SEXO *+
DE CARIES

4 14 0.1 00 0.0

5 16 0.2 06 1.8

6 32 0.4 10 3.0

7 41 0.5 11 3.3

8 36 0.5 09 2.7

9 45 0.6 17 5.1

10 68 0.9 04 1.2

1 47 0.6 09 2.7

12 31 0.4 12 3.6
TOTAL 330 4.4 78 23.7
EDAD SEXO FEMENINO

4 08 0.1 05 2.0

5 11 0.2 03 1.2

6 30 0.4 05 2.0

7 28 0.4 05 2.0

8 38 0.6 05 2.0

9 26 0.4 0s 2.0

10 52 0.8 13 5.3

11 23 0.3 09 3.7

12 26 0.4 03 1,2
TOTAL 242 3.6 53 21.9

* TOTAL DE DIENTES REVISADOS, SEXO MASCULINO 7,416, SEXO FEMENINC 6,776.
*+ TOTAL DE DIENTES OBTURADOS, SEXO MASCULINO HY9330' SEXQO FEMENINO 242,




La tabla No. 10 nos informa sobre el nlmero de dientes que presen
taron proceso infeccioso con fistula del total de dientes revisa-

dos en cada una de las edades de ambos sexos.
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TABLA No. 10
IR S oo ; . snTSOOEN COE PASTULA
EDADES FEMENINO MASCULINO
ARos
4 0 0
5 0 3
6 0 3
9 1. 1
8 1 1
9 0 2
10 o '1
11 1 1
12 1 0
TOTAL 4 12




Posteriormente para alcanzar el objetivo fundamental del estudio,

se utilizaron los indices:

23 en 1937, este indice descri

CPO.- Degcrito por Klein v Palmer
be numéricamente los resultados del ataque de caries en los -

dientes permanentes, ya sea de un individuo o de una poblacidn.

ceo.~- Descrito por Gruebbel 23 es una adaptaciodn del CPO, a los
dientes primarios y representa el nGmero medio de dientes caria-

dos.

Ambos indices se agruparon para saber el indice real, de caries

en ambas denticiones.

GRADO DE C. + TIPO DE C. + REINCIDENCIA +

INDICE DE CARIES = + DIENTES OBTURADOS + DIENTES AUSENTES POR C,

No. DE DIENTES X No. DE PACIENTES

CONSIDERANDO QUE:

El grupo de dientes enfermos lo constituyen, la suma total de -
dientes gue presentaron algunos de los grados (I, II, III y IV},

tipos (aguda, crénica y rampante}, reincidencia de caries, mas -~
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los dientes cobturados y ausentes por caries, por edad en ambos -~

sexos. Datos agrupados en la Tabla 11.

El nOmero de pacientes lo formaron s6lo los niflos que presentarcn

uno o mas dientes afectados (Tabla 12).

El nGmero de dientes corresponde al total de dientes presentes

en cada una de las edades y denticiones., (Tabla 13).
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TABLA No. 11

"AGRUPACION DE DATOS ELEMENTALES PARA LA OBTENCION DEL INDICE CPO".

SEXO FPEMENTINO
EDAD GRADO TIPO CARIES
{atlos) ) I-IT1-T1YI-1V AGUDA + CROMICA
+ RAMPANTE  + DIENTES DIENTES T O T A L
REINCIDENCIA OBTURADOS | AUSENTES
4 132 8 14 6 160
5 144 16 16 6 182
6 130 24 32 12 198
7 206 37 41 33 317
8 178 34 36 27 275
9 161 29 45 39 274
10 12t 06 68 04 199
11 52 12 47 25 136
12 96 18 31 26 i
TOTAL 1,285 184 330 178 1,912
SEXO MASCULINO
4 135 31 8 03 177
5 131 93 11 08 243
6 170 28 30 10 241
7 158 22 28 29 237
8 229 26 38 26 319
9 125 27 26 34 212
10 119 36 52 32 239
11 114 18 23 20 175
12 116 12 26 1B 172
TOTAL 1,297 293 242 180 2,015




TABLA No. 12

NUMERQO DE PACIENTES POR DENTICION DE AMBOS SEXOS EN CADA UNA DE LAS EDADES

EDAD/ANOS PRIMERA DENTICION SEGUNDA DENTICION TOTAL
FEMENINO | MASCULINO| FEMENINO | MASCULINO | FEMENINO | MASCULINO
4 30 30 0 0 30 30
5 34 33 o] 1 34 34
6 30 32 8 10 38 42
7 36 33 29 22 65 55
8 37 30 28 23 65 53
9 34 32 34 24 68 56
10 25 31 33 27 58 58
11 20 17 35 33 59 50
12 22 15 31 30 53 45
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TABLA No. 13

TOTAL DE DIENTES PRESENTES POR EDAD Y DENTICION.

EDAD/ANOS DENTICTION TOTAL
PRIMERA SEGUNDA

4 20 0 20
5 20 o 20
6 18 6 24
2 14 10 24
8 12 12 24
5 10 14 24
10 4 20 24
11 ) 24 24
12 o 28 28
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-

Sustituyendo asi cada uno de los datos en la fdrmula obtuvimos

qgue el indice de caries Global de la Poblacién Infantil estudiada
en las Coloniags Santa Cruz Acatlén y Las Américas es de 27.7% co-

mo nos muestra la Tabla No. 14 y Fig 14.1.
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TABLA 14
INDICES DE CARIES DE ACUERDO AL SEXO Y EDAD

(porcentajes)
EDAD S E X 0 INDICE
FEMENINO MASCULINO GLOBAL
4 AROS 26.7 : 29.5 28.1
% ANOS 26.8 35.3 31.0
6 ANOS 21,7 23.3 22.6
T ANOS 20.3 7.9 19.2
8 AfosS 17.6 19.3 18.3
9 ANOS 16.9 1s.7 16.3
10 ANOS 14.3 17,1 15.7
Il AROS 17.9 - 14.5 16.2
12 ANOS 11.5 13.8 i2.5
INDICE GLOBAL 27.6 27.9 27.7




FIGURA 4.

INDICES DE CARIES DE ACUERDO AL SEXO Y EDAD
(femenino y masculino)
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CONCLUSIONES

Encontrames que dentro de la poblacifén infantil estudiada en
las colonias Santa Cruz Acatlin y las Am&ricas, el findice de
caries dentral presentado fu& del 27.7%, cifra que nos indi-
ca que la incidencia de caries en esa zona, es relativamente
baja, ya que la afecci6én en la primera denticién es inversa--
mente proporcional a la edad, a consecuencia de la erupcibn -
de la sequnda denticién, asi mismo en los dientes permanentes
el indice de caries aumenta proporcionalmente a la edad, y --
dentro de las edades seleccionadas en nuestra investigacidn,
dichos dientes han permanecido en el medio bucal por un corto

tiempo.

Dentro de las edades en las que se obtuvo mayor prevalencia -
de caries dental, podemos decir que en el sexo femenino se de
tectS a los 7 y 11 afios y en el sexo masculino a los 5 y 12 -
afios, siendo en ambos sexos la primera denticidn la més afec-

tada.

Estableciendo una comparacién entre el gexo femenino y el sexo

masculino con respecto a la presencia del iIndice de caries den

tal podemos decir que el sexo no juega un papel importante en



la formacibn de &sta afeccibn, ya que la diferencia encontra
da entre los resultados obtenidos, no fu& significativa den-

tro de nuestro estudio.

El grupo de dientes en el que se encontrd mayor afeccién por
caries dental fué el correspondiente al de los posteriores,

encontrandése asi de la siguiente manera: para la primera --
denticifén en los segundos molares, primeros molares y ante--
riores; con respecto a la segunda denticién primeros molares,

sequndos molares, segundos premolares y anteriores.

El porcentaje obtenido del total de los dientes revisados en
el que se encontrb fistula en el proceso infeccioso es del -
0.1%, cifra que nos indica que su afeccifn es muy baja, no -
obstante cabe hacer mencién que el 4.03% se encontraban obtu
rados de los cuales el 22.9% presentaron reincidencia de ca-

ries.

El grado de caries gque predomin® en la zona estudiada fug,
en orden de creciente, primero, segundo, cuarto y tercer gra

do en la primera denticifn y primero, Segundo y tercer grado
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enh la segunda denticién de ambos sexos.

De la misma manera el tipo de caries gque present$ mayor Indi
ce fu€& en orden de creciente para el sexo femenine, primera

y segqunda denticién, crénica, aguda y rampante; para el sexo
masculino primera dentici6n, crénica, aguda, rampante y en -

la sequnda denticién aguda, rampante y crénica.
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