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INTRODUCCION

Enmuchos lugares,la carga de la enfermedad caries bucodental puede ser
solo objeto de conjeturas. Pero en México existen infinidad de problemas
odontolégicos no canalizados, que deterioran la salud fisica y mental, asicomo
el aspecto fisico de muchos mexicanos.

Lamayoria de las enfermedades e infecciones bucodentaies son evitables,
con tan solo un conocimiento basico de 1o que contribuye a éstas.

Con el asesoramiento periddico de odontdiogos profesionales, que orienten
a la poblacién, se podran tomar decisiones acertadas para gozar de buena
salud dental durante toda ia vida.

Los ninos son ei futuro de México y en eiios debemos empezar a formar un
pensamiento encaminado a ei cuidado y prevenciéon de enfermedades, asi
como una correcta aiimentacién ya que estos factores seran determinantes
para un buen desarrotio biopsicosocial.

La intencién de este trabajo es crear consciencia de este problema. En
padres de familla, profesores y ninos, para que todos unidos ie demos la mejor
soiuclén,

En la medida en que este Pais no padezca de problemas cariogénicos
graves, producird mds en todos aspectos y ser@massano y fuerte. Situacion que
favorecerd ia Imagen tan deteriorada de nuestro México,
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Indice Cariogénico en las escuelas primarias y su
relacion con el consumo de hidratos de carbono.



Indice Cariogénico en las escuelas primarias y su relacion con
el consumo de hidratos de carbono.

A) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Considerando que la carles dental es un proceso infeccioso multifactorial,
que incrementa rapidamente el nimero de casosy que uno de los elementos
que se considera como factor de riesgo es la ingesta excesiva de azicares
refinados. En esta investigacion se pretende plantear la relacion existente entre
la caries dental y el consumo de hidratos de carbono; en ninos cuyas edades
sean mas viables a la exposicidn de los mismos.

Asi mismo, se relacionard la prevalencia y proporcion de éstos con variables
como edad, sexo y escuela.

B) JUSTIFICACION DEL ESTUDIO:

Elproblema de la caries en la poblacién escolarsiempre ha estado presente,
y uno de los factores princlpales son los hidratos de carbono en cantidades
excesivas y por tempos prolongados. La presencia de caries aumenta de
manera inminente.

Esimportante conocercualde lasescuelas ainvestigar presenta mayorriesgo
ante la caries dental, en relacion a la ingesta de hidratos de carbono, asicomo
la observacion de los indices carlogénicos en las dos instituciones educativas,
sugiriendo asi ia elaboraciéon de programas de prevencion que puedan cubrir
lasnecesidades de lapoblacion escolar,y de estamanerareforzariasacciones
encaminadas a la disminucidn de la carles dental y sus consecuencias.

C) HIPOTESIS

Si se presenta un elevado indice de CPO Yy ceo en las escuelas a investigar
y un aito porcentaje de consumo de hidratos de carbono, enfonces comproba-
remos que laingesta excesiva de estosesunfactor de riesgo determinante para
la presencia de carles dental y sus consecuenclas.

D) OBJETIVOS

1. Conocerei CPOy ceo en escuelas primarlas oficiales de la Delegacién G.
A, Madero 1995, asi como detectar ia presencia de factores de riesgo
(hidratos de carbono) relacionados con la caries dental,

1.1 Determinar el CPO y ceo en las escuelas primarias “Profesor Daniel
Delgadiiio’ ciave 21-289-38sector Viil-X; y 'LaPradera” clave 22-231-
83 sector Vili-X,



1.2 Clasificar el CPO y ceo por edad y sexo.

1.3 Cuantificar el porcentgje de alimentos cariogénicos de consumo
mds frecuente.

E) MATERIAL Y METODO

En este estudiose utilizard el método de muestreo estadistico, tomando como
gruporepresentativounaparte dela poblacidnescolarque asiste alasescuelas
primarias  “Profesor Daniel Delgadillo® clave 21-289-38 sector VII-X , vy "La
Pradera” clave 22-231-83sectorVIII-X; dela delegaciéonG. A. Madero del Distrito
Federal.

Los ninos revisados estan entre 6 y 12 anos, estdn cursando entre el primer al
sexto grado de educaciéon primaria.

Debido a la imposibilidad de encuestar a todos los ninos asistentes a estas
escuelas, por problemas de recursos humanos, material v la variabllidad de
fendmenos; se tomard un muestreo representativo del universo de trabajo.

De cada escuela se obtendrd un total de aiumnos y por mdifiplos de lista se
revisardn 98 ninos de cada escuela.

Varlables del estidio
1.- edad

Se toma como edad la corespondiente a anos cumplldos a la fecha de la
encuesta,

2.-sexo
Se reglstrard el sexo del nifo segin corresponda.
3.- Ingesta de azUcar dlario

Conslderando el consumo dlarlo de productos que contengan hidratos de
carbono; clasiflcando a estos como allmentos que presentan riesgos para la
salud y alimentos que no presentan rlesgo para la salud, slendo ios primeros
innecesarios para una dieta baslca; mientras que los segundos se pueden
conslderar parte de una dleta recomendable.

4.- carles dentdl

Conslderando a esta enfermedad como un proceso Infecto contagioso que
destruye a los tejldos del dlente, se medird en base alosindices CPO-D, ceo-d.
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Elindice CPO-D describe numéricamente losresultados del ataque de caries
en los dientes permanentes de un grupo de individuos.

El simbolo C se refiere al nUmero de dientes permanentes que presentan
lesiones cariosas susceptibles de tratamiento.

Elsimbolo Prepresentalos dientes permanentes perdidos porlesiones cariosas,
ademas se clasifican como perdidos los dientes permanentes cuyaextraccion
esta indicada por lesiones cariosas. por lo que estard compuesto por dientes
extraidos €, y los dientes con extraccidn indicada Ei.

El simbolo O representa los dientes permanentes con obturaciones.
El simbolo D senala que la unidad establecida es el diente permanente.

Este indice es el promedio de dientes permanentes cariados, perdidos vy
obturados en un grupo de individuos.

El indice ceo-d es una adaptacién del CPO-D a la denticidn temporal y
representa el promedio de dientes temporales carados ¢; con extraccléon
indicada ei, y obturados o en un grupo de individuos.

Laprincipal diferencia entre CPOY ceo consiste en que en éste Ultimo no se
incluyen los dlentes extraidos, sino sclamente aquelios que estan presentes en
la boca. La causa de ésta modificacion es la posiblidad de eriores que seria
introducidaen los cdlculos debldo alasvariaclones en el periodo de exfoliacion
de los dientes.

En muchas situaciones seria dificil determinar siia ausencia de algun diente
seria o no consecuencia de la carles,

La captacién de los datos se realizard mediante una encuestay la técnica
aplicada ser@ de entrevista y exdmen bucal por nino, para ello se utilizard un
cuestionario previamente disehadoy el procesamiento de datos serGrealizado
de forma manual,

Procesamiento de captaciéon de los datos se rediizard mediante un cusstio-
nario que consta de tres partes:

1.- Datos de la escuela y del alumno

2.-Uniistado de almentosque presentany no presentan, rlesgos paralasalud.
Anotando los datos obtenidos con el consumo dlario de estos ailmentos.

3.- Se anotaran los datos abtenidos del indice epldemilolégico de carles
dental, en el adontogroma correspondiente.

(Veranexo 1)



DESCRIPCION DEL INDICE EPIDEMIOLOGICO
C. Diente carlado
O. Diente obturado
P. Diente extraido
Ei. Diente con extraccion indicada
S. Diente sano
Ne. Espacio vacio (no existe).
CRITERIOS Y REGLAS PARA EL REGISTRO:
1.- Diente Carlado:

Utiliza el codigo €. cuando- existan as siguientes evidencias de lesiones
cariosas:

— Evidencia clinica del esmalte socavado, existiendo una cavidad
definidacon decoloraclénuopacidad alo largo delos mérgenes, en
donde el explorador pueda ser introducido.

—  Las fisuras enlas cuaies el extremo se atore, serdn clasificadas como
cariadas solamente sl se presenta alguna de las siguientes condicio-
nes:

) Presencla de evidente tejido blando enla base de la fisura.

b) Opacldadalolargodelosmargeneso manchaindicando presencia
de leslén cariosa,

c) En caso de supefficies proximales si el explorador no se disloca
cuando se hacen movimientos en ia direcclon cervico ociusal.

2.- Diente Obturado: Se le atribuye el cédigo O, cuando el diente estd
obturado con material permanente, sintomar encuenta el material utiliza-
do.

Un diente que esta al mismo tiempo obturado y cariado se clasifica como
cariado (codigo C).

3.- Perdido por caries: Se pondra el cédigo P. De acuerdo con la edad del
paclente, ios dientes que deberian estar presentes y fueron extraidos por
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caries. Si existe duda al respecto preguntar al paciente si la ausencia del
diente es debida a extraccion y examinese la forma del reborde alveolar
y la presencia o ausencia del diente homélogo. Sin utilizar este criterio en
dientes temporales.

Diente con extraccién indicada: Anotar el cddigo El, cuando el diente
presente solamente raices y/o coronas parciaimente destruidas, existien-
do evidencias de que lo pulpa fue alcanzada.

Diente sano: Asignar el cadigo §, al diente que no presenta lesion cariosa,
obturaciones, restauraciones, u ottos defectos como hipoplasia, fluorosis,
etc..,

Losdientes permanentes que presentanrestauraclones porcausas diferen-
tes a la caries dental, serdn considerados sanos.

Espacio vacio: Registrarlo con el cddigo Ne, cuandola ausenciadel diente
sea debida a:

— Ausencia de diente temporal por cualguler razén.

— Diente permanente no erupcionada.

~— Dlente temporal no erupcionado.

— Dientetemporalo permanente Incluidoo ausentecongenitamente.

— Diente temporal extraido, por otras causas gue no sean caries dentai,

Los codigos vy criterlos para los dientes tempaorales y permanentes son los
mismos. LaUnica variacidon esque paraeiregistro en lostemporales, serd colocar
el cddigo en la caslila correspondiente a los dientes temporales,

Criterlo de Inclusién:

1.

2.~

Undents esconsiderado presente alncuandolacoronaestatotalimente
destruida, quedando solo las faices.

Si un temporal estd retenido y su sucesor estd presente, se clasifica
solamente como permansente.

Criterlo de exclusién:
1.- Los dientes supermumerarnos no san clasificados.

2.- El slstema excluye a los terceros molares pof:
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a) Pacasvecesse encuentrany afrecen una minima infarmacion.

b) Cuando se realizan encuestas en nings, las variaciones, el patran de
erupclény las frecuentes extraccianes dificultan la clasificacion ade-
cuada,

Cuandaexistadudaentre sanay cariadasse clasificard camasang; asimisma
entre cariada y extraccién indicada, se clasificarG cama cariado.

Procedimiento del examen:;

El examinadar inspecciana visuaimente can espeja Y ayudada par el
exploradar, las caras oclusal, vestibular, distal, lingual y mesial de tadas las
dientes presentes.

La pasicién del paciente debe ser tal que permita que el examinadar tenga
visibilidad éptima.

El examen serd de la sigulente manera:

1.- iniciar el examen en elespacia carrespondiente al segundamalar superiar
derecho y praseguir hasta el incisiva central superiar derecha, en sentida
alas maneciilas del reigj.

2- Continuar por el incisiva centrai superiar zqulerda, siguienda hasta el
espdacia carmespandiente al segunda maiar superiar izquierda.

3.- Cantinuar par el segunda maiar inferiar izquierda hasta el incisiva central
inferiar izquierdo.

4 - Finaimente examinar el dlima cuadrante, camenzanda par el Incisiva
central inferlar derechay seguirhastael espacia del segundo molar inferiar
derecho.

F) EQUIPQ

En este estudiase contard can la participacian de das Pasantes deCirujanas
Dentistas que reallzarén el levantamlenta de datas.

Se utiiizaran 196 cuestianarias impresas; 25 espejas planas del na, 5 y 25
explaradares dabies para la realizacian del examen bucal, asi cama salucian
jabanasa, glutaraldehido, y un cepllia de plastico para el lavado y desinfeccion
delinstrumental, distribuyéndolo enreciplentesplésticos, unaparaeiinstrumental
limpio y ofro para el suclo.



Llevando de antemano para cada sesién todos 10s juegos de instrumental
estérnil y envuelto en papel estraza, para realizar las revisiones.



Capitulo I

Desarrollo de la investigacion



Desarroilo de la investigacién
1. CARIES DENTAL

La caries dental es una enfermedad microbiana ineversible gue ataca los
tejldos calcificados de los dientesy se caracteriza por la descalcificacion de los
mismos y sudesintegracidn progresiva, siguiendo aéstola disolucion de lamattiz
orgénica vy la produccién de la lesion,

Es una patologia acumulativa, su marcha es centripeta, de la periferia al
interior, se caracteriza por la formacién de cavidades. Es de efiologia
muitifactorial, ya que no solo Inferviene el huésped, los microorganismos vy el
sustrato, sino tamblén ei tiempo de interaccion entre ellos. Ei proceso carioso se
inicla a partir de varios factores causales; peiicula adqulrida, materia alba y
placa dento-bacteriana, la cual se deposita sobre la superficie de los dientes,
estos elementos condicionan la colonizacidn de bacterias cuyos productos
metabdlicos ocasionan efectos nocivos a los tefldos dentales. Especificamente
en la carles el streptocacos mutans que metaboiiza los hidratos de carbono
fermentables y forma acidos que al penetrar ocasionan la desmineralizacion
del esmalte y el inicio de la caries.

Es el principal problema que destruye 105 dlentes y afecta a un gran
porcentale de la poblacion, sobre todo a nifcs, causando asi la perdida de ios
dientes a temprana edad.

La caries dental es una enfermedad que no sabe distingulr razq, sexo, edad
y nivel soclo-econdmico,

En México existen Infinidad de problemas de tipo carlogénicoy es responsa-
bliidad de los Clrujanos Dentistas ayudar a prevenirios y combatirios,

Eneste estudio, realizado en dos escueias primarias del Distrito Federal dentro
de la Delegaclén G, A. Madero, se busco iarelacldn que existe entre el alto
consumo de hidratos de carbono y carles dental, pretendiendo contribuir a
encontrarel camino mds corto para establecernormas educacionaies .y poder
prevenir de una manera mas acertada la salva bucal de nuestro pais,

De acuerdo con la Orgonizactén Mundlal de Salud, las enfermedades
bucales de mayor prevaiencia son la caries dental y enfermedad parodontal.

México, especificamente, se encuentra entre 1os paises con alto rango en
enfermedades bucailes, dentro de ellas la caries dental, que afecta amas del
90% de la poblacién,

(1) Proyecto de la norma oficial mexicana, NOM - 013+ S5.S.A 2 - 1994 Para la prevencidn y control de enfermedades bucales.
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CLASIFICACION DE LA CARIES DE ACUERDO A SU PROFUNDIDAD
Y TEJIDOS QUE HA LESIONADO.

Existen cuatro grados de carles:
1+ grado - Caries que ha invadido al esmalte.
22 grado - Caries que ha invadido el esmalte y dentina.

3~. grado.- Caries que ha peneftado en elesmalte y dentina profundamente
pero sin leslonar el tejldo pulpar.

42, grado .-Son caries que han destruido la pulpa y pueden haber lesionado
los tejidos parodontales, o bien haber provocado determinadas compli-
caciones.

CARIES DE PRIMER GRADO,

Sintomas.- Existencia de zonas blanguesinas cretosas que s& hacen mds
aparentes cuando el diente es secado , son ligeramente iregulares o rugosas
En esta primera etapa de descalciflcacion adamanting . la cavidad propio-
mente dicha, aun no existe .

Estaseiniclaconlacaidade los primeros prismas adamantinos es porlo tanto
aparente; solo en primer grado avanzado , en algunas ocasiones conforme el
proceso avanza, aparece la pigmentacion, el color varia delamarillo clarocafé
rojizo. café abscuro, gris y a veces negro. Esto es lo que se refiere acarles en las
superficles lisas. En las lesiones de fosetas y fisuras, la Inlciacién pasa frecuente-
mente inadvertida y solamente se le pone al descubierto cuando hacemos el
examen pot medlo de exploraciones. En estos casos el explorador se hunde
ligeramente en el defecto estructural atorandose en él, presentando clerta
resistencla para ser desalojada, la pigmentacion se presenta tempranamente
enalgunoscasos Lossintomas subjetivos no existen enlacaries de primer grado.

CARIES DE SEGUNDO GRADO.

Sintomas subjetivos.- En la mayoria de los casos la carles de segundo grado
prosenta una cavidad aparente a la vista sobre todo en fosetas, fisuras, y en el
terclo ginglval. Las caries proximales se hacen aparentes cuando la cresta
marglnalha sido rotao alhacer elexamen culdadoso del espacio Interdentario;
los procesos de putrefacclon han pigmentado grandemente la cavidad, lo que
en ocaslones se observa a través de una cresta marginal adn Intacta,

{2)Thoma: ‘Patglogia Oral’ Ed. Salval 1984. pags 264 - 316



Sintamas Objetivas.- El sintoma principal estd presentado por el dalor que
aparece a partir del segundo grado. £l dolar aparece solamente cuando es
provocaday esta canstituye el sintoma patognomonico de la caries de segun-
do grado, el dolor es producido por agua fria, caliente, dulces, dcidos, sales,
diversasagentes quimicos, fisicas omecdanicas y desaparecen encuanto cesan
de actuar los agentes estimulantes; es mds persistentes y de mayor intensidad
anivel de lalineade unidn amelodentinaria, luego disminuye paraintensificarse
alacercarse ala pulpa.

CARIES DE TERCER GRADO.

Elsintoma patagnomdnica de la carles de tercer grado, es el dolor espontd-
nea que se presenta sin causa justificada aparente, son crisis dolorosas de gran
intensidad y de duracién variable. Al principio de la inflamacién pulpar y
siguiendo el estimulo de los agentes que provocan el dolar, éste se hace
persistente durante algun tiempo y es de mayor Intensidad que el de la caries
de segundo grado.

Asi pues, por media de radiografias e interrogatorio es fGcil hacer la diferen-
ciacion entre la carles de segundo y tercer grado.

1.2 TIPOS DE CARIES.

El tipa de carles es determinado por la gravedad o lacailzacidon de la lesidn
asi coma por la velocidad de su avance @

CARIES AGUDA.- Constituye un proceso rapido que implica un gran nimero
dedlentes. Laslesionesagudas sonde colormas claro quelas atrasleslones, que
sonde colorcafé tenue agrls, y su consistencia caseasa dificultalaexcavacién,
Can frecuencia se observan exposiciones pulpares en pacientes con carles
aguda.

CARIES CRONICA.- Estas lesiones suelen ser de larga duraclén, afecta un
nmero menor de dientes y son de tamano menor que la carles aguda,

La dentina descalcificada susle ser de calor café obscuro y de consistencla
como de cuero,

CARIES RAMPANTE.- Laexpreslon *Carlestampante” defineaquellos pasos de
carles extremadamente agudas, fulminantes, que afectan las superficies den-
tarias que por lo general no son susceptlbles al ataque carlaso. Este tipo de
catles progresa a tal velocldad que por o comin no da tlempo para que la
pulpareacclone y se forme dentina secundaria como consecuencliade ello la

(3) New Brun, 'Careotogia’ Ed. Noriega 1994, pags. 16-40
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pulpa dentaria es afectada muy a menudo. las lesiones son habitualmente
blandas y su color va de amarillo ai pardo.

La caries rampante se observa con mayor frecuenciaen los nifos, aungue se
han encontrado casos de todas las edades; hay dos tipos de incidencia
maxima, el primero es entre los 4-8 anos de vida y afecta la denticidén primaria;
elsegundoentrelos 11-19anosdevida. afectando dientes permanentesrecién
erupcionados.

CARIES DEL LACTANTE,- Otro tipo de caries dental sumamente severo es el
denominado caries detlactante, que se presenta ennifNos pequenos que se han
acostumbrado a requerir un biberdn con leche y otro liquido azucarado para
dormir. La condicidén que se parece a la caries rampante, ataca en paricular
G los 4 incisivos primarios supefiotes, 10s primeros molares primarios tanto superio-
res como inferiores, y los caninos primarios infefiores. Por 10 general las lesiones
vandeseveras enlos inclsivos superiores a moderadas enlos caninosinferiores,
y su gravedad tiende @ aumentar conla edad .

2. TEORIAS E HISTORIA DE LA CARIES
Desde los Hebteos v los Egipcios se tienen datos de que condensaban con
fuego los dientes con caries, asi mismo, Galeno emitié una teoria etiolégica al
decir que la falta de alimentos hace los dientes mas fragiles y quebradizos.

Laber y Rottenstein, en 1867 sostuvieron que la causa de la caries era el
Leptothairbucalis.

Scribonios Largus fue uno de los precursores de la teoria parasitaria, Pablo de
Egina habld dela acclén delos dcidos y Leeawenhbock descubrio pardsitos en
las caries,

Boundet dice: *La dureza de los dientes pareceria que deberia hacerlos
menos susceptibles alas enfermedades que atacan alos huesos; sin embargo
los dientes estan mas propensos a la caries’.

Linderer en 1837 y Regnart la consideran como un proceso de descomposi-
cion quimica,

Fox en 1806 se declara partidario de |a teorias inflamatoria,
Tomas Bell en 1831 considera la carles como una gangrena himeda.
Magiotot, en 1872 hablé de la alteracidén quimica producida por fermenta-

ciones acidas o por sustancias de esta misma naturaleza introducidas directa-
mente enla boca.
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Underwood y Miller, en 1881 llegaron a la conclusidn de que "La caries estd
absolutamente bajo la dependencia de los microorganismos’.

Schlenker en 1882 atribuyd a los Geidos el poder de destruir Ia dentina.

Black en 1886 aceptd como causa de la caries la presencia de las placas
gelatinosas de Ledn Wiliams.

Gadlippey Vignal atribuyen el origen de la caries a tres formas de la nutricion.
Hertzmanny Bodecker. en 1886 se declararon partidarios dela teoria vitalista.

Milleren 1882,se declarc partidario de que la cariesobedece aunfendmeno
quimico parasitario.

Redier en 1900 hablo del ‘Atagque y defensa’. El ataque seria llevado por los
agentes quimicos y !as bacterias. Y la defensa seria la reaccidn del organismo
con respecto alas teorias modernas ‘Teoria de la caries”

Se han propuesto varias teorias para explicar el mecanismo de la caries
dental: algunas de las teorias han tenido una amplia aceptacién, mientras que
otras han quedado relegadas a sus avidos y tenaces progenitores,

Las teorias mas importantes son: La Quimico-parasitaria, la Proteclitica v la
gue se basa en el concepto de Protedlisisquelacion. Las feorias Enddgena de
Glucégeno, Organotrépica v Blofisica, representan algunas de las opiniones
minoritarias que existen en el presents.

2,1 Teoria Quimico-parasitaria

Formulada por Miller, 1882, proclamé que * La desintegracion dental es una
enfermedad quimico-parasitarla constitulda por dos etapas completamente
marcadas: descalcificacidn o ablandamiento del tejido, y dlsolucion del tejido
reblandscido. Sinembargoenelcaso delesmaite fallalasegundaetapa. pues
la descalcificaclén del esmalte significa practicamente su total destruccion. La
cousa era Interpretada como sigue: “Todos los microorganismos de la boca
humana, poseen el poder de excitaruna fermentaciéon Gclda de los alimentos,
puedentomarparte,y de hecholotoman enlaproduccidnde laprimeraetapa
delacarles dental y todos los que poseen unaaccién peptonizante o digestiva
sobre substancias albuminosas, pueden tomar parte de la segunda etapa’.

() WitlamA. Nolte 'Microbiglogia Qdontoldgica’ £d. Interameticana, 1965 pigs 124-238
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2.2 Teoria Proteolitica.

Estateariasurge camaalternativaalateariade Millery basicamente cansiste
en la siguiente:

Se han acumulada pruebas de que la parcién arganica del diente puede
desempenar un impartante papel en el pracesa cariasa. Nasalo se ha demos-
trado can certeza que e! esmalle se campone de materia arganica. cama las
laminillas delesmaltey las vainas delas prismas, sinatambiénse hasugeridague
estas laminilias padrian tener impartancia en el avance de la caries dental,
puesta que padrian ser vias de penetracian para las micraarganismos a fravés
del esmaite.

También se ha demastradala cantinuidad de la cuticula del esmalte canlas
laminillas del misma.

Se ha establecida que el esmalte cantiene aproximadamente un 0.56% de
sustancia arganica de la cual es 0.18% es un tipo de creating, el 0.174% una
proteina solubie pasiblemente una glucaprateing, y el resto es acido citico vy
peptidos.

Se ha demastrado ampliamente que las microorganismosinvaden las iamini-
llas dei esmalte y se sugiere que 10s acida praducidos por estas bacterlas son
capaces de destruir la porcidén inorganica dei esmalte. Gattlieb 1944,

Maniey y Harwdick en 1951 intentaron reconciliar las dos teorias sobre 1a
efiologia de la caries. Senalaron que mientras 1os mecanismos acidagénicos y
proteoliticos pueden ser separados y diferentes, no 1o son necesariamente. Asi,
algunas bacterias capaces de produclr acidas de carbohidratos, llegan a
degradar las proteinas en ausencia de carbohidratos sabre esta base, se
propuso que puede haber dos clases de lesiones cariasas. Enunalos micraarga-
nismosinvadeniasiaminillas del esmaite, aiterando el esmalte yla dentinaantes
de que haya manifestaciones apreciables. En ia otra hay iaminilias de esmatte,
y hay una alteracién adamantina antes de la invasién microbiana. Esta dltera-
clon se hace mediante la descalcificaciéon del esmalte por acidos generados
par las bacterias de Ia aplaca bacterana que cubren el esmaite.

2.3 Teoria de la Protedlisls y Quelaclon

En la actudlidad existen muy pocas pruebas directas de la protedilsis y
quelacién como mecanismos en el proceso de Ia caries. La guelacién es un
proceso de ia incorporacién de un idén metdiico a una sustancia compieja
mediante unaunidén covalente coordinada, que da porresultado uncompues-
to muy estable, poco disoclable o débiimente ianizado.
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Lateoria de protediisisy quelacion de la caries dental consiste en 1o siguiente:
el ataque bacteriano del esmaitfe iniciado por 10s microorganismaos
queratinoliticos, cansiste en la destruccion de proteinas y otras componentes
organicos del esmalte, fundamentaimente la querating. Estos da por resuitado
la formacién de sustancias que pueden formar guelatos solubles en el compo-
nente minerclizado del diente, y por esc via descalcificar el esmalte en presen-
cla de un pH neutro y hasta alcalinos. El esmalte también contiene otros
componentes orgdnicos ademds de la guerating, como mucopolisacaridos,
iipidos y citratos, que pueden ser susceptibles al ataque bacteriano y actuan
como quelantes.

Estateoria resuelve hasta cierto punto ias discusiones sobre siel primer ataque
de caries se hace en la porcidon orgdnica o inorganica del esmalte, al afirmar
que ambas puedes ser atacadas simultdneamente.

2.4 Teoria del Glucdgeno.

Egyedil, sostiene que la susceptibilidad ala caries, guardarelacion enla alta
ingesta de carbohidratos durante el periodo de desarrollo del diente, lo que
resulta depdsito de glucdgeno y glucoproteinas enexceso enlaestructura del
diente. Las dos sustancias quedan inmovilizadas en la apatita del esmalte y 1a
dentina durante la maduracidn de la matriz, y con ello aumenta la vuinerabi-
lidad de losdientes al atague bacteriano después de la erupcion. Los acidos de
la placa bacteriana convierten glucdgeno y glucoproteinas en glucosa y
glucosamina. La caries comienza cuandolas bacterias de la placainvadenios
tramos orgdnicos y degradan la giucosa y la glucosamina en &cidos
desmineralizantes. Esta teoria ha sido muy criticada por ser muy especulativa y
no fundamentada.

2.5 Teoria Organotréplca,

La teoria organotropica de Leingruber, sostiene que la caries no es una
destruccionlocal de los tejidos, sino una enfermedad de todo érgano dental,
estateoria considera al dlente como parte de un sistema bioldgico, compuesto
por pulpa, tejidos duros y sailva. La direccion del intercambio entre ambas,
depende de Ias propiedades bioquimicas v fisicas de los medios y del papel
activo 0 pasivo de ia membrana.

La saliva mantiene un estado de equiiibrio biodindmico; el equilibrio, ei
mineral y la matriz del esmalte-dentina, estan unidos por enlaces de valencias
homopolares, todo agente capaz de destuirestos enlaces de valencia, rompe-
rdelequilibrioy causaré carles. Las pruebas en apoyo de ia teoria de Leingruber
extremadamente escasas.
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2.6 Teoria Biofisica .

Newman y Disalvo, desarrollaron fa teoria de la carga, para la inmunidad de
lacaries, basada enla respuesta de proteinas fibrosas, afuerzas de compresion.
Postularon que las altas cargas de la masticacién producen un efecto
esclerosante sobre los dientes, independlente de la accidn de atriccién o
detergente. Los cambios esclerdiicos se efectuan presumiblemente por medio
de una pérdida continua de contenido de agua en los dientes, conectando
posiblemente con un despliegue de cadenas de polipéptidos © un empaque-
tomlenio mas apretado de cristales fibrilares. Se dice que I0s cambios esfructu-
rales producidos por compresian, aumenta la resistencia del diente a los
agentes destructivos de la boca.

2.7 Teoria Enddgena.

Esta teoria fue propuesta por Csernyei, quien aseguraba que la caries era
resuitado de un trastorno bioquimico que comenzaba en la pulpa vy se
manifestabaclinicamente en el esmalte y ladentina. Elproceso se precipita por
unainfluenciaselectiva.iocalizadadelsistema nervioso central, y algunos de sus
nicleos sobre el metabolismo de magnesio v fllor de dientes individuales. Esto
explica que la caries afecte a ciertos dientes y respeten otros. El proceso de
cartes es de naturaleza puipbgenayemanade unaperturbacidnen elbalance
fisloldgico entre actividades de fosfatasa (MQ). e inhibidores de la fosfatasa
(Flior), en la pulpa. En el equilibrio, la fosfatasa de la pulpa, actia sobre
glicerofasfatos para farmar fosfateo calcico,

Cuando serompe el equilibrio, lafosfatasa de lapulpa estimula la formacion
de 4cido fosforico, el cual en tal caso, disuelve 10s tejidos calcificados,

3. ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

La eficlogia de la carles dental es mulfifactorial; donde no solo interviene ei
huesped, los microorganismos y el sustrato, sino también el tiempo de Interrelacion
entre ellos; algunos de los factores cousales son: pelicuio adquirlda, materia aibay
ploca dentobacteriona. La cuai se deposita sobre |a superficie de ios dientes, condi-
clonando la ¢colonizocidn bacteriana, cuyos productos metabolicos ocasionan efec-
tos nocivos o 1os tejidos dentales, especificamente en la caries dental el steptococos
mutans que metaboliza los hidratos de carbono fermentables y forma acidos que al
peneirar ocasionania desmineralizacion del esmalie y el iniclo del proceso carioso. @

FACTORES CONTRIBUYENTES A LA CARIES DENTAL

Estos factores son indirectos de posible influencia en la eticlogia de la caries
dental, pueden ser agrupados de la sigulente manera: ©
(5) Thomas tafeit *Eiticacy of Sweg teners ang sugar sustitylg in caries prevention® Caries Research, 1994 12: 324-328.

(6} Cieplinski, Menashe y Cadena Antonia *Caries dentai: Un concepto dindmico de Etiopogénia y prevencign', ADM Ep. 31 (4} Julio-
Agosto 31 (4); 9-16
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3.1 Diente

— Caracteristicas morfolégicas
— Posicidn

3.2 Saliva

— Cantidady viscosidad
3.3 Dleta

— Factores fisicos

— Factores locales

3.4 Placa Dentobacterlana
— Microorganismos

3.1 DIENTE.

Estos poseen areas de susceptibiidad a la carles, en los que suelen ocurrirlas
lesiones y éstas se dividen en areas de fosetas, flsurasy areas lisas; la posiclén
del dlente dentro de la arcadatamblén constituye un factor enel desarrollo de
la carles. Las dreas apretadas causadas por el crecimiento inadecuado vy
deficlencla dei soporte dseo, permiten tejidos y sobre erupcién asociada con
malas relaciones proximales de los dlentes.

Estudios sobre la susceptibildad del diente individual, declaran que las
lesiones se presentan con mayor frecuencia en las superficles expuestas por
mayor tlempo a los liguldos bucales; y éstas pueden ser complicadas por
patrones de erupcion, por glemplo, el primer molar es el diente mas susceptible
dentro de la boca, su superficies oclusales son las mds propensas a la caries
seguidas por las superficies mesial y distai,

Aunque el tlempo de exposicidn es el factor comln variable en estas
situaclones,

En la mayoria de 10s ninos y adultos Jévenes, la leslones se locallzan en las
coronas dentarias, comenzando por la superficie del esmaite y continuando
conladentina, Ocurre primero enlas superficles oclusales donde convergenlas

(7) Bertiam Cohen, 1ban Ritt Cohen, 'Fundamentos cientificos de odontologla’ £d. Saivat, 1981 Espafia pdgs. 488-499
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fosetas y fisuras, en las caras interproximales y en las regiones cervicales de la
corona clinica.

En pacientesmayores conrecesidn de encia, tambiénse encuentra caries en
las regiones cervicales de la raiz y ataca al cemento o @ la dentina

Burt y colaboradores en 1988 hicieron un estudio en nifios escolares de
Michigan, E.U.A; y Newcastle Inglaterra, donde cuantificaron el porcentaje de
caries dental, presentado en las superficies de fosetas y fisurasinterproximales y
lisas obteniendo los siguientes resultados: /

EUA, zonaoclusal 81% interproximal 19% lisas 0%
Inglaterra zonaoclusal  57% interproximal 36% lsa 7%

Con lo que comprobaron que las superficies oclusales son las areas mas
susceptibles ala cares.®

En 1993 T. Kahamoto @ y colaboradores llevaron a cabo dos experimentos
con cuatrorazasderatasalas cualesse lesinoculaba oralmente al estreptococo
mutans, controlando factores como dieta y medio ambiente; en ambas expe-
rimentosy conlas mismas condiclones entos cuatro grupos de ratas, obtuvieron
como resultados: el primer grupo fue mds susceptible a ia carles, el segundo y
eltercergrupo fueron de susceptibilldad Intermediay el cuarto grupofuelaraza
mas reslstente a la carles. Por lo que concluyeron que los factores genéticos
juegan un papet importante en la prevalencla de la carles dental en tas ratas,
ya que ellos determinan en gran parte la morfologia de los molares de |as
mismas; por (o que se observd que las fosetas y fisuras del primer grupo eran las
mas profundas y las del segundo y tercero eranlas mds planas, mlentras que las
del cuarto grupo eran practicamente lisas por lo tanto, ia profundidad de ias
fosetas y fisuras son un factor de mayor Importancla en la susceptiblidad de la
carles en ratas,

3.2 SALIVA,

La naturaleza y cantidad de saliva afectan al desarrollo de la carles. Cada
minuto se praduce aproximadamente 1 ml, de saliva para conservar y lubricar
las estructuras dentra de fa cavidad bucal. Una produccién insuficiente o
inadecuada de saliva, puede provocar caries, yaque los dientes no son lavadas
durante la masticacién, io que permite la acumulaclon de alimentos vy 1o
formaclén de materta alba. Se presentan en casos de carles exuberantes
cuando no existe una cantidad adecuada de saliva.

(8) B. A. Burt ‘Ralative Consumtion of sucrose and gther sygar: Has it been a faclar in reduced carles experignee’ CanigsResearch
(9) I. Kahamato; K. Nohaka; M. Nakata "Genelic_variation in experigmiai denlal caries in toyr inbrod sirains of als’ CariesResearch
1994, 28. 156-160.
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La viscasidad también afecta al tipa de la limpieza que recibe el diente
durante famasticacion. Las gléndulas salivales mucosas san Ias encargadas de
producir 1a saliva mucosa mediante la praduccion de mucopolisacaridas.
Nuevamente elresultado de ésto, es la acumulacion dealimentosy los pacien-
tescon este problema presentanlesianes caracteristicas que se desarrolian mas
allé del dngulo de las dientes posteriores.

3.3 DIETA.

Es evidente que la composicidn de losalimentas, asicomo sus caracteristicas
fisicas son importantes en el desarrolla y progresa de la caries.

El principal problema consiste enlaingestion de carbohidratosrefinados. que
se reducen enla boca para farmar acido léctica, butiico, vy pirGvico, que se
mantiene en contacto con la superficie del esmaite por medio de la placa,
causanda la descalcificacidon del diente.

La ingestion de carbohidratos estd@ relacionada con la concentfracién de
bacterias productoras de Geidos y de caries.

También se ha estudiada el papel del lactobacilius acidophilus en este
sentida; y se ha encantrado que este microorganismo abunda en el paciente
susceptible ala caries.

Cuanda se restringe la ingestién de carbahidratos especiaimente mona y
polisacaridos, se abserva unareducciénenla concentracién de estas microor-
ganismas ; coma resultado el lactabacillus acidophiius, ha sido empleado
comoindicadar de susceptibiidad a la caries para poder analizar la eficiencia
de las medidas preventivas.

La nutricién adecuada es importante para el desarrolic de labocaylacara
del feto, los lactantes y los niftos. Los dientes comienzan a farmarse entre la
terceray sextasemanade embaraza de modo que la almentacién delamadre
es muy importante para el desarrolla de los dientes en ese periodo.

Debe inclulr una cantidad suficlente de nutrientes, especialmente vitaminas
A, C,yD,proteinas, calcloy fosforo, Las ninos también necesitan estos nutrientes
para el desarroilo de sus dientes,

Una alimentacién bien equilibrada consiste en una cantidad suficiente de
alimentos de los cinco grupos principales:

1) came, pescado, aves, y otras fuentes de proteinas.

2) leche y sus derivados
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3 frutcs
4) nenaiizes
&) ceteqies y o11es granos

Unaaimentacidon dicriadptima consiste de acs afres porciones de ics arupcs
1y 2.dedos acuarro del grupe 3. gde tres a cinco del grupce 4y de seis a ence
cel grupo &. Las necesidades nutricioncales ce 1as personas varan en algunos
casos hasta un 100% y una misma persona no tendra exactamente 1os mismos
requenmientos en todaos 1as circunstancics.

Porlo general en esta guia se presentan ias bases de una dieta adecuada.
Use porlo menos la cantidad recomendada de éstos alimentos, ya que con el
rumero minimo de porciones se proporcionan Ias vitamings y ios minerales
Necesarios para asegurar el crecimiento, energia, peso conveniente y la
manutencion de Ia salud general y bucodental.

Estos conceptes nutricionales han side reviscdosy aprobados por la seccidn
de qiimentos y nutricion de la American Medical Association.

3.4 PLACA DENTOBACTERIANA

La placa microbiana © bacteriana es una estructura de vital importancia
como factor contribuyente, por Io menes en la iniciacion de la caries, ¥

Black en 1899 ¢ consideraba que la placa era impertante en el proceso de
la cariesy la define como una placa gelatinosa delgada y transparente que es
variable ensucomposicion fisicay guimica; pero por lo generai se compone de
elementos salivales como mucina y células epiteliales descamadas y microor-
ganismos, es caracteristico que se forme en superficies dentales que no estén
constantemente barridas y es una pelicula tenaz y delgada que se acumula al
punto de ser perceptible en 24 a 48 horas. Es resistente a los liquidos bucales,
dificil de eliminar y de formacién rdpida sobre esas zonas de dientes dificiles de
alcanzar durante la limpieza.

MICROFLORA DE LA PLACA DENTAL.

La microflora de la cavidad bucal consiste en bacterias, levaduras, algunos
hongos. microcrganismos similares alos de la pleuropulmonia, virusy protozooaros.

{14) Xogple J D 'Nutntion® Eo. Robinson RR Proceqings of the nutntion 1893 pp 493-501
3 WiltamA_ Notte Go it
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Cada una de estas formas microbianas tiene propiedades morfoldgicas y
fisiologlcas caracteristicas que son controladas genéticamente.

Se haestimado que las bacterias constituyen cerca del 70% del volumen de
la placa.

La identificacién de la mayor parte de los microorganismos cultivables,
basada enlaforma, tincidn de Gram y algunas pruebas bioquimic as, muestran
que la placa contiene las siguientes bacterias en estos porcenigjes.

Estreptococos Facultativos . . 27%
Difteroides Facultativos .. .. ... 23%
Anaeroblos Difteroides ..., 18%
Peptoidestreptococos. .. 13%
Velllonella....ouenie PP 6%
Bacteroldes.....oaviiicininns e 4%
Fusobacterlas ..o, v e 4%
NeiSsera ...+ rieinnn e o 3%
VIBHO Lo v v o 2%

La placa Inmadura, que comienza a depositarse en los dientes después de
medidas profilé.cticas, estd compuesta de mucoldes sallvales y algunos micro-
organismos. El desamolio de la placa madura muestra que en los microorganis-
maos crecen en los defectos de la superficie y reemplazan al material mucolde.

Laplacaquesedesarrollaen24 hrs,, generalmente esmasgruesaenlas dreas
proximales que en la superficies dentaria,®

MICROORGANISMOS DEL PROCESO DE CARIES

Nuestro conocimlento actual delos microorganismos especificos del proceso
de ia carles, proviene de estudlos realizados en seres humanos y animales de
laboratorio,

{4) Witlam A. Nolte Op. Cit
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Los mictoorganismos que nan sido estudiados enforma mds intensa han sido
los estreptoCoCcos y lactobecilos,

Las muestras tomadas de laboca en Agar hamostrado Que lafrecuencia de
lactobacilos es mucho mas localizada, y s mayorenias fisuras, enlos espacios
inferproximales, y en los bordes gingivales, areas donde hay tendencia a la
proguccién de caries.

Losestreptococos abundantantoen losindividuosconcariesactivacomoen
los que no tienen caries, y su distribucion no es localizada, en contraposicién a
loslactobacilos que sisonlocalizados. Hay posibilidad de que los estrepiococos
proporcionen gran parte del dcidoque produce el descenso delpH delaplaca
y otros lugares de la boca; y que en algunas partes, particularmente en {os
dientes, el &cido sea suficiente para que los lactobacilos se establescan y
aumenten €l acido total producido, cuando se Ingieren carbohidratos en la
dietq.

LACTOBACILOS
Enlaboca libre de caries, cominmente no hay lactobacilos.

Cuando serestringen moderadamente el contenido de carbohidratos enla
dietadegrupos deindividuosque tlenen cariesy cuentas qitas de lactobacilos,
las cuentas descienden rapidamente, y aumentan cuando el contenido de
carbohidratos vuelve a su nivel original. @

Sl los condiciones en Ia boca cambian de tal manera que aumentan Ia
retencion de carbohidratos, entonces alnsinalteracion enla dieta, las cuentas
de lactobacilos, aumentarén. Por ejemplo, en la boca desdentada, practica-
mente no existensitios de retencién y las cuentas de lactobaciios son extrema-
damente bgjas o de cero. Una vez que los diente erupcionen en el nifio o que
se apliquen dentaduras artificiales en €l adulto, Ia presencia de dientes ofrece
sitios deretencionparaioscarbohidratos de la dieta, yia cuentadeiactobacilos
aumenta claramente.

En las bocas que tienen lesiones de carles ablertas, estas presentan sitios de
retencién para ios carbohidratos de ia dleta y en proporcién directalo cuenta
de iactobaciios es alta. Una vez que se eliminan estos sitics de retencion,
mediante trabajos de odontologia restauradora, la cuenta de lactobaciios
descienderapidamente. Como estos microorganismaos son acldric os, es declr,
con un pH bao (cominmente de 5) favorecen su crecimiento, entonces
solamente aqueilos sitios de |a boca donde el pHpuede permanecer bajo por
periodos iargos favorecen su establecimiento. Esto es posible solo en areas de

(101 Snssert, Wolt-Gangak "Microbiologia* Ed. Panamericana. 1969 pdgs 541-546
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los dientes que han tenido muy poco contacto consaliva; como estos sitios son
losmasdacidos delabocay donde ocurrenlas caries, esexplicable que lamayor
parte de los investigadores hayan concluido que la presencia de lactobacilos
en la boca no es la causa de caries, sino que mas bien indica la presencia de
condiciones que favorecen la caries dental, @9

Parece ser que la cuenta de lactobacilos estd relacionada con la edad del
individuo. Enninos hasta 8 anos de edad estos microorganismos estan presentes
en aproximadamente 35% de las bocas; en gente joven de 8 a 20 arios la
frecuencia es aproximadamente del 50%, Esta variacion, conla edad, parece
cofresponder ala frecuencia de caries de los grupos respectivos de edad. V'@

ESTREPTOCOCOS

De los estreptococosde laboca los aciduricos comalos lactobacilos crecen
en medlo acido y presentan solamente un porcidbn menor de la flora total;
corresponde a los grupos hemolitfocos, lactico y de enterococos.

De los estreptococos restantes, el estreptococos mutans y salivarius han
recibido la mayor atencién en la pape! del proceso de la caries,

Los estreptococos mutans, se encuentran en numeros mayores en la placa
dental que el salivarius; el primero &s &l tipo predominante de los microorganis-
mos de la placa que son capaces de almacenar polisacaridos, propiedad que
permite que la placa forme acldo por lo menos durante poco Hempo después
de que ya no dispone de hidratos extra celulares. La razdén de que existe una
correiacléon entre el estreptococos salivarius v la activada de caries, puede
atribuirse al hecho de que las condiciones en la boca favorecen a los
microorganismos acldégenos enla placadental, famblén favorecenla exlsten-
cia de un mayor numero de micraorganlsmaos acidégenos, ¥

El efectoneto esunaformaclén mas réplda de acldo vy, porlo tanto menores
niveles de &cldo en la placa con respuesta a los carbohldratos de la dieta en
los Individuos con cartes activa,

Estudios reallzados con animales demuestran que la carles dental no ocurre
sin la presencla de bacterias. Los estrepfococos y lactobasilos capaces de
causar caries son fuerfemente aclddégenos y producen dcido Iactico como
unico producto final cuando se Incuban con azlcares invitro,

{11) Philiiph W. Ross ‘Microbiofogia bucal v clinica’ Ed. Ciontitica SA. de G.V. 1980 pigs 4-105.

{12) George W. Burnstt ‘Manyal de micrabioioala y ¢nler infecciosas de | : €d. Limusa, 1990 Tomo 2 pdgs. 277-524.
{13)J. Songpalsand R Sere Nirach, J. Kuvolana Suchali 'gt.al’ "Mytans Streptococci ang Thai Population Ralation to caries and
changes in prevalence alther applicalign of lissure sea lants’ CariesRssearch 1994, 28: t61-168.
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Ademads de ser aciddgenos los estreptococos muestran capactdad. particu-
larmente en presencia de sacarosa para adherise fuertemente ala superficie
de los dientes y a varios materiales inertes,

Esta adheslvidad ha sido atribuida a la gran cantidad de carbohidratos
extracelulares formada por estas capas de estreptococos, pues éstos son
capaces de producir caries.

PLAN DE ACCION

1) Descripcion

Parapoder comprobarqueiainvestigaciontedrica esta dentrodelaredlidad
que nosotros vivimos en México, se redlizd una serie de actividades, que nos
ayudaron algunas experiencias alrespecto; en primer lugar ilevamos a cabola
observaciéon de los ninos, asi como la aplicacidn de un cuestionario para
cormnoborar la existencia de un alto porcentaje de caries enlos aiumnos de las
escuelas primarias.

Se investigaron los productos diimenticios que se venden denfro de cada
una de las escuelas, seleccionandn un grupoe de diez alimentos.

También se realizaron otras actividades comoe pléticas y un periddico mural,
donde se explicd que es la caries, medidas de prevencidn y correcta almenta-
cién,

a) Deteccldn del problema.

Paralalocalizactén de los datos requeridos se agruparonla misma cantidad
de ninos por edad y sexo en cada grado escolar, obteniendo asilos resultados
para el estudio comparativo,

En cada una de las dos escuelas en Ias que se realizd el muestreo, se
proporciond informaclén sobre la atencidn que brinda la UNAM, en la facultad
de QOdontologia y clinicas periféricas y domiclilos de éstas, con el objetivo de
que los padres de familia estén enterados de los lugares, costos econdmicosy
horarios de atencion,

b) Recopllaclon de la informacion,
Para poder redlizar la recopliacion de la informacién revisamos el mayor

numero de libros que nos fué posible, articulos reclentes relacionados con la
investigacion.
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Posterioremente captamos y seleccionamos la informacion requerida y con
ella estructuramos nuestro texto central; por Uitimo, y para esclarecer nuestras
dudas, se acudid a nuestro asesor y algunos Odontopediatras.

C) Entrevistas
Para reclizar ias entrevistas tuvimos que formulor un cuestionario de forma
sencilla y clara que contuviera los requisitos necesarios paro cubrir nuestros
varlablesque finalmente nos permitiero darrespuesta olos objetivos del estudio.
d) Aportaciones a las escuelos
Durante la reolizacion de lo0s platicas y cuestionorios, s€ observd gran interés
por parte de los profesores y alumnos en relacion a la solud bucal, por ellos
asistimos nuevamente con 1as respectivas autoridodes, de cada escuelo,
ofreciendo dar platicas a los alumnos, profesores y padres de familia sobre
higiene orol y prevencion de los miltiples factores que influyen para la forma-
cidn de lacaries. Al dar dichas pldticas se aclarardn las dudas e inquietudes; lo
cual se registro en el periddico mural,
2) Interpretacién de datos

Como ya hemos mencionado se formd un grupo de 98 ninos, elegidos por
muestreo estadistico en cada una de las escuelas, y acada uno se le aplicé un
cuestionofio que consta de:

1.- Datos personales (nombre, edad y sexo)
2.- Cantidad de ingesta de hidratos de carbono
3.- Odontograma (ver anexo 1)

3) Conclusiones parciales

Después de revisar, estudiar y analizar toda fo Informocion recopilada, se
legd a los sigulentes conclusiones:

— Enlasescuelas estudladas, existenunsinnimero de problemas odontoldgicos
no caonalizados.

—  Existe una falta significativa de educacion para la solud oral.

—  Enlamayoriadelos casos estudiados, existe una ampliarelacion delacaries
dental y el consumo exceslvo de hidratos de carbono.
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4) Resultados
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Resumen y conclusiones
REPLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Alfinalizar estainvestigacion tedrico practicay como producto de la misma,
definimos al término caries como: 'Enfermedad microbiana de los tejidos
calcificados de los dientes que se caracteriza por la descalcificacién de 1os
mismosy su desintegraciénprogresiva, siguiendo aestola disolucidn de lamatriz
orgénicay la produccidn de lalesidn’,

En estainvestigacidn se buscd iarelacion que existe entre le aito porcentaje
cariogénico y el excesivo consumo de hidratos de carbono en las escuelas
primarias,

Comparandolainvestigacion tedricay prctica, comprobamos que 1os nifos
que presentan unmayor porcentaje de caries se debe alafaitade informacién
y de educacién bucal, enellos y en sus padres los que se supone deben ser
vigilantes de que los educandos reciban la informacién y la ejecuten.

Podemaos mencionar que enlos casos de mayor gravedad el problemano es
conciente, pues se plensa que es normai que un nino padezca de dolor dental.

Al finallzar las estrateglias pudimos percatarmos, que algunos de los padres y
ninos de los casos estudiados se interesaron en el problemay creemos que quizé
una parte de ellos trataran de solucionarlos en la forma indicada.

PRINCIPALES HALLAZGOS

Alrealizarlas actividades correspondientes al frabdjo de campo y estrategias
aseguir, se obtuvieron datos de gran importancia ala investigacion. Uno de 1os
principales hallazgos fue lafalta de conocimiento de habltos higiénicos a nivel
familiar. En la mayoria de los casos se considera a la carles como un suceso
normal enla vida de los ninos, dando asi invalidez a la prevencion, y usando
cuando existe doler, algun remedio casero, que findmente llevard ala pérdida
del drgano dentarlo,

La alimentacién Inadecuada o falta de ésta, y un horario de ingesta de ail-
mentos iregular, es otro hailazgo de gran importancia,

El nino recibe una moneda al ir a la escuelq, y compra lo que llama su
atencién, por 1o general, productos chatarra,

Los maestros no Incluyen en su plan de actividades diarias, ia vigilancia del
aseo dental,

El nivel econdmicoy cultural bgjo,
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CONCLUSIONES

La familia es un factor fundamental en los habitos de salud y alimenticios
en el nino.

La presencia de nifos con un alto po rcentaje de caries en 10s Grupos
escolares es un problemarealy estaintimamente relacionado con el consumo
de hidratos de carbono.

El nifo en edad escolar sin distincidn de sexo o edad debe ser vigilado y
encausado hacia una correcta alimentacion e higiene oral.

El ejemplo de los padres es primordial en los hdbitos de nifio.

Sin embargo es poco realista pretender que los nifos resistan los habitos y
presiones sociales que os rodean, se aislen de sus amigos (que comen dulces)
y clerren sus Qjos y oidos @ los anuncios comerciales en la radio, television y
prensa escrita quelos incitan, con tantafuerza como frecuencia, a comer toda
clase de golosinas.

Porlo tanto envista delo que antecede, y paralaprevensidén de la carles porr

medios dietéticos produzca resultados significativos habrd que desarroliar
consiencia, cooperacion y comprensién por parte de la poblacion.
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SUGERENCIAS

Qué al iniciar un nino su educacion primaria, seq revisado para detectar
problemas de caries dental.

Canalizar tos problemas a ias instituciones se salud.
Qué exista un seguimiento mediante una ficha de registro.

Qué se insista a los padres en la vigilancia de la higiene dental de l0s niRos,
Y su atencion médica.

Qué en las escuelas se seleccionen los productos que se venden en ik
cooperativa escolar,

Qué elmaestro de unpoco de tiempo dessu clase, para quelosninos después
delrecreo, laven sus dientes.
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TECNICA DE INVESTIGACION

]-

2-

3-

Se obtuvo la informacion por medio de un muestreo estadistico.

Redlizacion y aplicacién de cuestionarios que contenian los requisitos
para nuestra investigacion.

Cada uno de los ninos fue revisado con espejo bucal del no. 5.
exploradorylamparade mano. Anotandolos resultados obtenidosen
el odontograma usando cddigos especificos.

Los cédigos especificos fueron:

S.C.O.P.Neys.c,o0.¢el ne

Revaloracion del plan de accién,

Realizacion de actividades en cada escuela como platicasy periddi-
co mural, con lafinalidad de tratar de ayudar aresolver el problema.

Se obtuvo una respuesta positiva por parte de ambas escuelas
primcrios‘ (Anarg 2).

Se levaron a cabo todas las asesorias necesarias por parte de nuestio
director de tesis.

Se dellmité y estructuro el tema.

Se recopilé lainformacion maés actualsobre lainvestigacién realizada
en concordancia con la muestra.

Recopilacién, integracion, andlisls y redaccion de los resultados y
canclusiones.



ANEXOS
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CUESTIONARIO
NOMBRE:

ESCUELA:

EDAD: SEXO:

GRADQO ESCOLAR:

(MARCA CGN UNA X LOS ALMENTOS QUE CONSUME DIARIAMENTE)

A) (Alimentosque presentanries- B) (Alimentos que no presentan
gos parala salud) riesgos para la salud)
Pastelitos Pan
Dulces Gelatina
Refrescos Frutas
Frituras Tacos
Galletas Yoghurt

[55 54 53 52 51 61 62 63 64 65}

17 1615 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27.
47 4645 44 43 42 41 31 32 33 34 35 30 ;

(85 84 83 82 81 71 72 73 74 75
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