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CUANTIFICACION DE STREPTOCOCCUS MUTANS EN
SINDROME DE BIBERON UTILIZANDO DENTOCULT®

1. INTRODUCCION

En la actualidad se ha visto que la prevalencia del Sindrome de
Biberén se ha incrementado notablemente, este hecho se atribuye a la
presencia de azucares refinados que se encuentran presentes en ia dieta
diaria del infante, asi como al uso prolongado del biberdn y la maia higiene,
formandose un habitat adecuade para el Strepfococcus mutans que es el
principal causante de la caries, éste Strepfococcus mutans fue descubierto
en 1924 por Clarck.

Durante los afios 50 y 60 los trabajos de Orland, Keyes y
colaboradores demostraron su capacidad para producir caries.

Evaluando la gravedad de ia enfermedad de carnes es importante
conocer que existen métodos que dan a conocer la actividad de caries,
mediante la determinacién del numero de estas bacterias: Sirepfococcus

rmutans y Lactobacillus spp., en boca.

Hoy en dia, el avance de las técnicas preventivas y diagndsticas
hacen posible e! diagndstico y tratamiento de la caries como enfermedad,
se puede captar a los individuos que estan mas expuestos a desarrollar
lesiones, es decir, a pacientes de alto riesgo, v a través de medidas
preventivas y terapéuticas, cambiar su potencial de contraer la enfermedad.

A nivel individual, el diagnostico de riesgo de caries permite
estabtecer un pronédstico y una planificacian de los tratamientos preventivos

y terapéuticos, asi como la frecuencia en los controles.



El diagnéstico se basa, en una historia clinica, que comprende la

anamnesis, [a exploracion fisica y pruebas complementarias.

Las pruebas complementarias para el diagnostico del riesgo de
caries son las “Pruebas de actividad caries”, que miden en qué grado estan
presentes determinados factores que favorecen la aparicion de nuevas

lesiones, basicamente son pruebas salivales.

Las pruebas de aclividad de caries mas importanies son las
microbiolégicas, cencretamente los recuentos en saliva de Strepfococeus
mutans y Lactobacillus spp. Para que se pueda utilizar en la clinica, es

importante que el método sea muy sencillo y facil de realizar.

El método clasico, que consistia en emplear placas con agar
Rogosa-Michell-Wisemann como medio selectivo, inoculando saliva diluida

en forma senada, ha dado paso al sistemna Dentocult®

Este sistema Dentoculi® permite al odontélogo conocer l0s niveles
en saliva de S. mutans en sus pacientes, ofreciendo la posibilidad de
conocer sy riesgo microbioldgico, asi como, la evolucion del mismo en

funcién de sus medidas preventivas, terapéuticas y motivacionales.

2. ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia del conocimiento cariolégico se inicia apoyado en dos
hechos fundamentales: el aporte cientifico del microscopic de Van
Leeuwenhoeck en el siglo XVII, el cual, permite el nacimiento y posterior
desarrollo de la bacterniologia y la postulacién de la teoria quimico-
bacteriana, [a cual, descubre el onigen infeccioso de la canes dental.



Esta teoria, esta fundamentada en las investigaciones realizadas por
Niller, entre los afos 1880-1880, en el laboratorio bacteriologico de la
Universidad de Beriin, dirigido por Robert Koch. Miller, colocando dientes
humanos extraidos en medios compuestos con mezclas de pan, azicar y
saliva humana, logra observar el proceso de desmineralizacion que sufren
los mismos, v establece que es la accidon acidogénica de las bacterias
existentes en la boca, las que actuande sobre los azlcares de los
alimentos producen 1os acidos que atacan ei esmalte dentario.

El posterior desarrollo de las investigaciones sobre la base de la
teoria acidogénica, permitid conocer como los acidos asi formados, eran
los responsables de la disolucion de los cristales de apatita que constituyen
el 95% de la estructura esmaltana de los dientes. Los acidos se mantenian
en estrecho contacto con la superficie esmaltaria a través de una estructura
gelatinosa (placa dental) gue los protegia del lavado y efecto amortiguador
(buffer) de la saliva.

La riqueza bacterioidgica de ia boca y la carencia de técnicas
apropiadas para la toma de muestras y determinacion especifica de las
bacterias presentes en el medio bucal no permitié determinar con precision
a las bacterias responsables de la caries, logréndose solamente establecer
que el microorganismo predominante tanto en el medio salival como en el

de la propia lesion, era el Lactobacillus acidéfifus.

Es Kliger quien, en 1916, sefiala que el agente etioldgico de la caries
dental debia ser un microorganismo acidogénico {productor de acido) y al
mismo tiempo acidarico {resistente al acido); ademas descubre en cultivos
de placa dental, la presencia de cocos gram positivos a diferencia de los
cuitivos procedentes de caries dentinarias en los que predominaban



microorganismos gram positivos de forma de bastdn (Lactobacillus), los
cuales, aislé utilizando medios acidos. Kliger introduce un nuevo método en
la bactericlogia bucal cuando logra obtener muestras clasificando las bocas
como “limpias” o “sucias”, ¥ las caries como “primarias” y “dentinarias”, de
acuerdo a la apariencia clinica y el contaje bacteriano.

En 1920, las evidencias clinicas v de labhoratorio acumuladas
indicaban al Lactobacillus acidofilus como el microorganismo responsable
de la caries dental, debido a que cuando ésfte era incubado en un medio
glucosado, el pH descendia por debajo de 5 y en siete dias ya se podian
observar signos de descalcificacion superficial del esmalte dentario. Otras
investigacicnes relacionaban ef nimero de Lacfobacillus spp en la saliva
con la presencia de caries dental. Sin embargo, para la fecha no era
posible todavia determinar si esta asociacién era la causa o el resultado de

la caries presente.

En 1924, el clentifico inglés J. Kilian Clarke, logra identificar entre los
microorganismos presentes en lesiones cariosas incipientes, una bacteria
de forma esférica que descnbié como “opaca, marronuzca, de forma
redondeada, con un ¢centro luminoso y apariencia pilosa”. Esta bacteria no
habia sido descrita antes en la literatura cientifica, y la lamo, por su

extrafio y novedoso aspecto, Streptococcus “mutans” (mutante).

A pesar de este importante hallazgo, los trabajos de Clarke no
gozaron de interés cientifico durante toda la década de los veinte, aun
habiéndose comprobado sus observaciones en 1927 por LH. McLean y
G.F. Abercrombie, bacterilogos de la Universidad de Cambridge y por
W.M Scolt, médico del Ministerio de la Salud de Inglaterra, quienes
relacionaron el Streptococcus mulans con casos fatales de endocarditis o

inflamaciones pericardicas. Estos investigadores examinaron la cepa de



Clarke y comprobaron bioquimica, seroidgica y morfologicamente gue se
trataba de la misma bactena hallada en los casos de endocarditis. Después
de la publicacion de éstas investigaciones no volvid a tratarse el tema en la
literatura cientifica por mas de dos décadas.

En 1932, Enright v colaboradores, publican un estudio que revela la
aparicion del Lactobacilius spp en la saliva precediendo la aparicion de la
lesion cariosa. La aparicion posterior de medios selectivos mejorados para
Lactobacilius spp, permitieron determinar la presencia de actividad

cariogénica en la boca.

- En 1945, Robert Stephan publica el resultado de sus investigaciones
sobre fa importancia det descenso de pH salival en el inicio de la lesion
cariosa, que se debe a los acidos producidos por la accion metabdlica de
las bacterias bucales a partir de los aztcares. Estos estudios, gue se
conccen como las Curvas del pH de Stephan, aportan fundamentales
conocimientos sobre el aspecto cariogénico de los azucares de la dieta,
dando a la vez ongen a olvos estudios de invaiorable importancia para el

actual conocimiento etiopatogénico de fa caries

Una serie de hallazgos y descubrimientos cientificos no menos
importante se van sucediendo cubriendo todos los aspectos relacionados

con la caries ental, entre los que se destacan:

Los estudios posterior eiaboracion de los sustitutos de azicares
como la sacarina, el aspartame, asulfame etc., y la aparicion de los

alcoholes de azlicar como el manitol, sorbitol y el xylitol.

El desarrollo de los conocimientos bioguimicos y bacteriolégicos

acerca de la salva y su relacion con la constitucion de los procesos



bioguimicos y bacteriologicos de |la placa dental y su participacion en la
etiopatogenia de la caries.

El desarroilo de las pruebas salivales de laboratorio, bacteriolégicas

y funcionales que facilitan el diagnostico de la infeccidn cariosa.

Igualmente, los avances logrados en el conocimiento de 1a actividad
del Streptococcus mutans, Laciobacillus spp, Actinomyces spp y otras

bacterias acidogénicas en la formacion y desarrcllo de la lesion cariosa.

Estos logros cientificos soportan los conocimientos de los cuales
dispone la ciencia odontoldgica para fundamentar su aspecto mas Util, el

aspecto preventivozn.wa

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

La frecuente presencia de caries por biberdon es un problema que se
presenta en ninos que su edad oscila entre los tres anos de edad lo que ha
generado el interés de muchos investigadores, los cuales han realizado
multiples estudios para encontrar la relacion existente entre el uso
prolongado del biberén vy los diversos factores causantes de caries,
tratando de encontrar métodos practicos y eficaces para identificar a los
pacientes susceptibles a la caries, ésto ha motivado el presente estudio
para poner en practica el uso del sistema Dentocull® para determinar los
niveles de Strepfococcus mutans, Lactobacillus spp y la capacidad buffer,
para evaluar la eficacia en el diagndstico, con lo que se podria establecer
un tratamiento y medidas preventivas adecuadas, asi como llevar un
control de la caries por biberén,



bioquimicos y bacteriolégicos de 1a placa dental y su participacion en la

eliopatogenia de la caries.

El desarrollo de las pruebas salivales de Iaboratorio, bactericidgicas

y funcionales que facilitan el diagnostico de la infeccion cariosa.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

La frecuente presencia de caries por biberdn es un problema que se
presenta en nifios que su edad oscila entre los tres afios de edad lo que ha
generado el interés de muchos investigadores, los cuales han reatizado
multiples estudios para encontrar la relacion existente entre el uso
prolongado del biberdon y los diversos factores causantes de caries,
tratando de encontrar métodos practicos y eficaces para identificar a los
pacientes susceptibles a la caries, ésto ha motivado el presente estudio
para poner en practica el uso del sistema Dentocult® para determinar los
niveles de Streptococcus mutans, Laclobacilus spp y la capacidad buffer,
para evaluar la eficacia en el diagnéstico, con lo que se podria establecer
un tratamiento y medidas preventivas adecuadas, asi como lievar un

control de la caries por biberdn.



4. HIPOTESIS

4.1 HIPOTESIS DE INVESTIGACION
El Dentocult® puede ser ufiizado para cuantificar las colonias de

Streptococcus mutans y Lactobacillus spp, asi como la capacidad buffer en el
Sindrome de biberdn.

4.2 HIPOTESIS NULA

£l Dentocult® no es eficaz para cuantificar las colonias de Strepfococcus
mutans y Laclobacillus spp., asi como la capacidad buffer en el Sindrome de

biberon.
5. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO GENERAL

Uso del Dentocult® para determinar el numero de colonias de
Streptococcus mutans y Lactobacillus spp., asi como, la capacidad buffer en
pacientes con Sindrome de biberdn que acuden ala Facultad de Odontologia, en
un periodo de Abril a Mayo.

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
- Determinar el namero de colonias de Streptococcus mutansy
Lactobacilfus spp. utifizando Dentocult®.
- Utitizar ef Dentocult® en el Sindrome de biberén para determinar
susceptibilidad cariosa.
- Conocer la capacidad buffer en saliva de pacientes con Sindrome de
Biberdn.
- Comprender ia importancia de los niveles de Streptococcus mutans y
Lactobacillus spp.. con la capacidad buffer de Ia saliva en el Sindrome de
Biberon
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6. MARCO TEORICO
6.1. CARIES POR BIBERON
6.1.1 CONCEPTO

La caries del biberdn es un proceso rapido, destructivo y progresivo
de la estructura dental (Fig. 1) depende de bacterias, sustratos, un diente
susceptible, asi como del tiempo. »

] FIGURA 1

Factores que
favorecen la
caries dental

"

é CARIES

N

‘Tomada de Canologia, 1957,

6.1.2 ETIOLOGIA

La caries por biberdn es un procesc rapidamente destructivo,
ccasionado por el habito de dejar al nific dormir con el biberdn en la boca,
aunade a ia infeccién por Streptococcus mutans. En primer lugar afecta a

los incisivos superiores.®

Este patron de enfermedad es importante, ya que se fequiere

tratamiento extenso antes de gue el nifio crezca lo suficiente para cooperar



durante su cuidado dental restaurativo, para lo que se necesita restriccion
fisica, sedacion o anestesia general.

Investigaciones recientes sugieren que la etiologia de 1a caries por
biberén es mas compleja de lo que se pensaba. Una parte importante es la
edad en que los nifios son infectados por el Streptococcus mutans, debido
a que su nicho ecoldgico se encuentra en la superficie del diente, no
aparece en la boca del lactante hasta etapas tardias de la erupcion de la
denticidn primaria (Berkowitz y col, 1980). Se ha demostrado que la
transmision de boca a boca de S. mutans se da entre madre e hijo
(Berkowitz y col, 1981), y que la implantacion efectiva en los lactantes se
relaciona en parte con el tamafio del inoculo.

Los lactantes adguieren un genotipo de S. mutans que es idéntico al
de la madre, aunque ésta almacena una poblacién mas heterogénea de
Streptcoccus mutans, a diferencia de sus hijos, en el momento de la
adquisicion (Caufield y Walker, 1989). Esta “transmision vertical” implica
principalmente a la madre, ya que las cepas obtenidas del padre son

diferentes de las del lactantg, ..

En consecuencia, es frecuente que la infeccion por Streptococcus
mutans y el uso prolongado del biberdn den como resultado el Sindrome
por Biberdn. EY periodo exacto de colonizacion de esta bacteria es a los 26
meses de edad, a esta etapa se le conoce como “Ventana de infectividad”.»

6.1.3 SINONIMIA

Un numero importante de nifos sufre enfermedad dental antes de

los 36 meses de edad y la caries por biberon &s una forma muy



devastadora que se registra a menudo én nifios alimentados durante largo

fiempo con biberdn, por eflo se ha denominado de diferentes formas

a) Caries del biberdn.

b) Sindrome de la alimentacién por biberdn.
¢} Boca de biberdn.

d) Caries de la infancia temprana (CIT).

e) Caries de la lactancia. =

{) Caries de la infancia por alimentacion.

6.1.4 FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo, si bien no todos incluyen:

1.-La dieta inicial det recien nacido con leche materna, leche artificial, o
ambas, contienen suficiente azicar en la forma de lactosa para poseer un

potencial caridgeno importante.

2.- Los factores primanos relacionados con la produccion de acidos en la
caries dental son la frecuencia de la ingestion y la cantidad de tiempo que
la sustancia caridogena permanece en la boca.

3.- Las practicas de alimentacion tales como colocar al nifio en su cama
durante las horas de suefio ¢ siesta con un biberdn que contenga cualquier
liquido endulzado aparte de agua o utilizar éste con leche o jugo como
tranquilizante cuando el nifio esta alerta.

4.- Hay documentacién que senala la posibitdad de registrar la misma

caries destructiva con la alimentacidn natural frecuente por demanda

durante periodos largos, incluyendo la accidn de dormir con el lactante que

10 -



se alimenta durante la noche (Kotlow comunico tres caso de caries

asociadas con alimentacién por el pecho maternao).

5.- A medida que el lactante crece y se alimenta con refrigerios en la forma
de alimentos caridgenos.

6.- Los antibioticos vy otros medicamentos infantiles saborizados con
sacarosa son fuentes ordinarias y frecuentes de potencial caridgeno.

7.- Chupetes impregnados de azucar y otros habitos parecidos.

8.- La velocidad con que se elimina el azdcar de la boca tambien es factor
potencial cariogénico de un alimento, ya que la exposicién de las bacterias
de ia placa a los hidratos de carbono genera un descenso en el pH (4.5-

5.0} hasta un valor donde comienza ia disolucion de (a estructura dentaria.

9.- Las concentraciones importantes de microorganismos caridgenos: S.

mutans y Lactobacillus spp.

10.- Calidad de la practica de higiene bucal.

11.- Patrones familiares. = »»

6.1.5 PATOGENIA

La caries por biberén se presenta cuando el nifo duerme con un
biberon que contiene cualquier liquido endulzado que no sea agua, el cual,
se acumula alrededor de los dientes anieriores superiores, brindando un

excelente medio de cultivo para los microorganismos acidégenos, ademas

- 11 -



el flujo salival disminuye durante el suefio y se hace lento el despeje del
liguido de la cavidad oral, disminuyendo los mecanismos protectores

naturaies.

De esta forma las bacterias de la placa estan recibiendo una
continua provision de sustratos, lo que les permite producir grandes
cantidades de acidos. Debido a las bajas continuas del pH no es
sorprendente que las bacterias mas frecuentes en esta entidad sean los
Streptococcus del grupe mutans y los Lactobaciflus spp, asi como, la
capacidad buffer se ve afectada.

6.1.6 CARACTERISTICAS CLINICAS

La caries por biberén en sus primeras etapas puede no ser evidente
clinicamente. Cuando se manifiesta es observada como pequenas
manchas blancas conocidas como caries incipientes. Por lo general las
lesicnes van de saveras en los incisivos superiores a moderadas en los

caninos inferiores y su gravedad tiende a aumentar con la edad.

Los primeros molares suelen presentar lesiones oclusales profundas
con destruccion en las caras vestibulares y menos atn en las palatinas.
Los caninos primarios, cuando se ven afectados presentan involucradas las
caras labtales y finguales o palatinas. Los incisivos inferiores, por lo general
se encuentran bafiados en saliva protectora, que facilita la remineralizacion
y desempefa, ademas, otras funciones impaortantes, como es su capacidad
buffer.

El resultado de este tipo de caries puede ser infeccion, dolor, perdida
prematura de los dientes y un peligro aumentado de mas caries dental

_12_



durante varios afios después que se interrumpa el uso del biberén. Incluso
pueden sufrir caries rampante que es un trastorno de pronto inicio y rapido
avance en adolescentes, muchas veces como secuela de la caries por
biberdon iniciada durante los tres primeros afnos de vida, 0 puede presentar
caries extensa como consecuencia de patrones de alimentacion

instaurados después del destete.”

Los diferentes grados de caries dependen de la edad en que esta se
manifiesta, entre los 36 primeros meses de edad con el uso prolongado del
hiberdn se encuentran en peligro de contraer caries en foselas y fisuras los
molares; asi como, en los dientes incisivos centrales la caries empieza en
las superficies proximales y en los [aterales fas superficies mesial y

vestibular. ==

- 13 -



6.2. MICROORGANISMOS ASOCIADOS AL DESARROLLO DE LA
CARIES

La caries dental resulta de la interaccion de la microfiora de la placa,
la dieta, el huésped con una superficie sensible, asi como, del tiempo de
permanencia. La susceptibilidad de la superficie es modificada por un
nimero de factores, incluyendo la tasa de flujo salival y la capacidad
amortiguadora o buffer de la saliva, ademas de otros factores tales como
fos sistemas de defensa del huésped, el uso de agentes fluorados y
agentes antimicrobianos.

Se ha centrado mucha atencion en fa identificacion de los
determinantes de la patogenicidad en los microorganismos cariogénicos
tales como los §. mutans y Lactobacillus spp. La produccién de
polisacaridos extracelutares fue en un principio considerada como una
caracteristica clave en este grupo de bacterias. Sin embargo, esta
propiedad es responsable parcial de su virulencia, ya que especies como el
S. sobrinus que produce polisacaridos en muy baja proporcion, se ha
reportado como cariogénica; mas aun, los Lactobacillus spp no sintetizan

este tipo de polimeros y estan implicados en la progresion de las lesiones.

Dos caracteristicas son las mas importantes como propiedades de
las bacterias cariogenicas y ellas son.

1.- La capacidad de transportar rapidamente los azicares cuando compiten

con otras hacterias de la placa.
2.- La conversién rapida de esos azicares en acidos, aun bajo condiciones

ambientales extremas como niveles bajos de pH. Pocas bacterias bucales

son capaces de soportar las condiciones acidas del ambiente por periodos
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prolongados de tiempo, pero los S. mutans y Lactobacillus spp, no sélo son
capaces de permanecer viables a bajos pH, sino que ademas continGan
sus procesos metabdlicos y de multiplicacion.

Estas propiedades les permite el desarrollo de la lesion cariosa en
combinacion con la frecuencia e incremento de los hidratos de carbono
fermentables en la dieta, la placa permanece mayor tiempo a niveles bajos

de pH por ia alta produccion de acidos por parte de los microorganismos.

Bajo éstas condiciones, se favorece la proliferacion de
microorganismos aciddricos, es decir, que soporten estas condiciones
acidas del medio ambienie; tales como los Strepfococcus mutans y
Lactobacillus spp, que ademas de aciddgenos (capaces de producir

acidos), son acidiricos (que tienen afinidad por los medios acidos). =

6.2.1 STREPTOCOCCUS MUTANS

El Streptococcus mutans es considerado el principal agente
eticlagico de caries dental. En 1924, Clarke aisld ciertos organismos a
partir de lesiones cariosas que €l denominé “Strepfococcus mutans” debido
a que con la coloracién de Gram, se observaban de forma mas ovalada
que redondeada, que es la forma tipica de los Streplococcus, por o que el
considerd que estas bacterias eran mutantes de esté género.

Las células de los S. mutans se caracterizan por ser cocos Gram
positivos, presentar un diametro de 0.5 a 0.75 milimicras y disponerse en
forma de cadenas, caracteristica propia de éste género. En presencia de
sacarosa, el S. mutans produce polisacaridos exiracelulares polimeros de

la glucosa (Fig. 2}, que le permite establecerse sobre superficies dentarias
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y formar una placa adhesiva y sumamente caridbgena. El S. mufans es

aciddgeno vy aciddrico; éste es otro aspecto importante de su alto potencial

/SACAROSA \

caridgeno.

Glugosa Fructosa
GT (Glucosil transferasa) FTH {Fructosil transferasa)
Glucan Fructan

Representacion esquemalica de 1a formacion de pohsacandos extracelulares a partir de la sacarosa.
Tomada de Canalogia, $997

Esta bacteria es anaerobia facultativa (puede usar para su
metabolismo oxigene, si se encuentra presente en el medio ambiente, pero
puede sobrevivir cuando existe ausencia fotal de éste), pero su crecimiento
optimo ocurre bajo condiciones de anaerobiosis. Algunas especies son
capnofilicas, es decir, que requieren COQ, (bidxido de carbono), para poder

crecer,
El 8. mutans se encuentra tanto en individuos resistentes como en
los suscephibles, no es patdgeno por si mismo; se convierte en patdgeno

cuando se agrega sacarosa a la dieta.s

El S. mutans y las otras especies del grupe mutans se diferencian de

los otros Streptococcus bucales por [a fermentacion de manitol y sorbitol. »
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6.2.1.2 CLASIFICACION

8. mutans es reconocido por los esquemas de identificacion
principales: Americano {Facklam) y Britanico (Colman}.»

Cuando el S, mutans es aislado de diferentes fuentes existe una
gran heterogeneidad genética, ello permite identificar cuatro especies
diferentes: S. mutans, S. sobrinus, S. ratius y S. cricetus. Dos especies

adicionates han sido identificadas sélo en animales: S. ferus y S. macacae.
Los 8. mutans, S. sobrinus, S. ratlus y S. cricetus son cariogénicos
en modelos animales. La similitud en su patogenicidad permitid

denominarlo como “El grupo de Streptococcus mutans”. (Cuadro 1)

Cuadro 1

Streptococcus del grupo mutans

E i ncontrad n human nomi r muytan
S. mutans®

S. sobrinus

S. rattus

S. cricetus

I necontr n animales:
S. ferus

S. macacae

*Microorganismo con mayor vinculacion a la caries dental en humanos.

Tomado de canclogia, 1997
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6.2.1.3 FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE STREPTOCOCCUS DEL
GRUPO MUTANS

- Produccién de polisacaridos extracelulares a partir de la sacarosa.

- Elementos que determinan fendmenos de adhesion, agregacion y
coagregacion.

- Produccion y metabolizacion de polisacaridos intracelulares.

- Produccion de dextranasas y fructanasas.

- Rapido metabolismo de los aztcares a acido lactico y otros acidos
organicos.

- Poder acidégeno, acidofilo y acidurico.

- Efecto pos-pH corto, es decir, el liempo necesario para recuperar su
actividad de crecimiento habitual cuando, tras estar sometidas a un pH
bajo, ésta vuelve a la normalidad.

- Pueden conseguir el pH critico 4.5 para la desmineralizacion de!

esmalte mas rapido que cualquier otro microorganismo de la placa.

Cabe destacar que no todas las especies del grupo mutans poseen

estas caracteristicas y que unas son mas patoégenas que otras. == =

6.2.2 LACTOBACILLUS spp.

Los factobacifius spp son productores de acido lactico, capaces de
producir acido con un pH bajo, se encuentran entre las bactetias mas
acidofilas. Debido a que éstas bacterias presentan poca afinidad por la
superficie del diente, dificilmente se fes implica en el inicio de la caries en
superficies lisas; no obstante son los primeros micraorganismos en el frente

de avance del praceso carioso en la dentina.
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6.2.2.1 FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE LACTOBACILLUS spp.

- Poder acidégeno, acidofilo y acidarico.
- Algunas especies sintetizan polisacéaridos extra e intracelulares a partir
de

la sacarosa.

. Cierta, aunque escasa, actividad proteolitica. « ===

7. SALIVA

i a safiva es una secrecion compleja, liquido vital para la integridad
de los tejidos duros y blandos de la cavidad bucal, ia mezcla de fluidos
bucales proviene principalmente de las glandulas salivales mayores: las
parétidas que tienen una secrecion acugsa rica en proteinas y las
glandulas submandibulares con una secrecion de bajo contenido proteinico
y mayor viscosidad (93% de la secrecion) y las glandulas menores que se
encuentran distribuidas en toda la cavidad bucal producen el 7% de la
secrecion, que es una saliva viscosa y fica en factores de defensa como la

inmunoglobulina A {IgA).

Adicionalmente, la saliva contiene un numero de constituyentes
como liquido crevicular, suero, células sanguineas, bacterias y sus
productos, células descamadas, hongos, restos de comida y restos de
expectoracicnes bronquiales.
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6.2.2.1 FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE LACTOBACILLUS spp.

- Poder acidogeno, acidofilo y aciddrico.
- Algunas especies sintetizan polisacaridos extra € intracelulares a partir
de

la sacarosa.

- Cierta, aunque escasa, actividad proteolitica. <o+

7. SALIVA

La saliva es una secrecion compleja, liquido vital para la integridad
de los tejidos duros y blandos de la cavidad bucal, la mezcla de fluidos
bucales proviene principalmente de las glandulas salivales mayores: ias
parotidas que tienen una secrecion acuosa rica en proteinas y las
glandulas submandibulares con una secrecion de bajo contenida proteinico
y mayor viscosidad (93% de la secrecion) y las glandulas menores que se
encuentran distribuidas en toda la cavidad bucal producen el 7% de la
secrecion, que es una saliva viscosa y rica en factores de defensa como ia

inmunoglobulina A (IgA).

Adicionalmente, la saliva contiene un numero de constituyentes
como liquido crevicular, suero, células sanguineas, bacterias y sus
productos, células descamadas, hongos, restos de comida vy restos de
expectoraciones bronquiales.
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7.1 COMPOSICION DE LA SALIVA

La composicion de la saliva depende de una variedad de factores
fisiologicos, asi como grado de estimulacion, el sitio y el método de

recoleccion.

Aproximadamente e! 99% de saliva es agua. El 1% restante consiste
de moléculas organicas grandes (Proteinas, glicoproteinas y lipidos), de
moléculas organicas pequefas (glucosa, urea) y de electrdlites (sodio,
potasio, calcio, cloro y fosfatos).

7.2 FUNCION DE LA SALIVA

La saliva tiene muchas funciones (Ver Cuadro 2), entre elias {a de
proteger la integridad de la mucosa, eliminar restos alimenticios y bacterias
de la cavidad bucal, neutralizar acidos, acidificar bases y proveer de los
lones necesarios para la remineralizacion de los tejidos dentarios. Ademas,
tene propiedades antibacterianas, antifungicidas y  antivirales.
Adicionalmente, los componentes de la saliva facilitan la masticacion, 1a
deglucién, la fonacion asi como las funciones sensoriales de la cavidad

bucal.

Durante el periode de suefio producimos poca saliva, mieniras
estamos despiettos existen dos etapas de produccion de saliva
denominadas No estimulada {en descanso, el flujo salival normal es de 0.3
~ 0.4 ml/min) y estimulada (principalmente por la masticacion, et flujo salival

normal es de 1 — 2 ml/min).
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Cuadro 2

PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA

Funciones Principales componentes salivales involucrados

1. Funciones protectoras

Lubricacion

Antimicrobiana

Integridad de las Mucosas

Lavado/limpieza

Amortiguacion de acidos

Remmneralizacion

Mucinas, glicoproteinas ricas en prolina,

Agua.

Proteinas salivales, lisozimas, lactoferrinas,
lactoperoxidasas, IgA secretorias, glicopro-

teinas ricas en prolina
Mucinas, electrdlitos, agua
Agua
Bicarbonato, lones fosfato

Calcio, fosfato, staterina, proteinas anidnicas
ricas en prolina

2. Funciones relativas a la deglucién y fonacion

Preparacion del bolo

Digestion

Gustacion

Fonacion

Famardn de Cannlnnia 1997

Agua, mucinas alimenticio

Amilasas, lipasas, ribonucleasas,
Proteasas, Agua, mucinas

Agua, células gustativas

Agua, mucinas




7.3 NEUTRALIZACION Y AMORTIGUACION DE ACIDOS
(CAPACIDAD BUFFER)

La propiedad de neutralizar y amortiguar fos acidos de la saliva se

debe principalmente al sistema bicarbonato.

El sistema bicarbonato es bajo en la saliva no estimulada y aumenta
a medida que la saliva es estimulada; junto a ello, el pH vy 1a capacidad
amortiguadora aumenta de manera importante.

Adicionalmente, en la saliva secretamos urea de forma constante,
existiendo asi, microorganismos de la placa, como el Heamophilus
parainfiuenza, que la descomponen en productos nitrogenados, amoniacos
y dioxidos de carbono. Este amoniaco también acta como amortiguador
de los &cidos.

La ingesta de aziicares causa una baja de pH en la placa dental, si
luego de su ingesta, estimuiamos el fiujo salival masticando cera de
parafina, goma de marcar sin azGcar o queso, hay un inmediato y
dramatico aumento en el pH y una disminucion en los niveles de acido
lactico en la placa dental.

En la placa dental de pacientes resistentes a la caries, el pH antes
del azlcar es mayor y Ia disminucion del pH posterior al azicar es menor.
Por io tanto, la capacidad buffer en pactentes resistentes a caries, es mayor
que en pacientes susceptibles a 1a canes.

El rol protecior de la saliva cada vez s& reconoce con mayor

importancia. Tanto sus beneficios como los de los cloruros deben ir juntos

como coadyudantes en la prevencion de la caries dental. > »
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8. PRUEBAS DE ACTIVIDAD DE CARIES IMPORTANCIA PARA
EL DIAGNOSTICO DEL RIESGO DE CARIES

“La caries es una enfermedad infecciosa cronica, que ya esta
establecida en la boca mucho tiempo anies de producir secuelas ©
manifestaciones clinica en forma de lesiones visibles. El proceso de fa
enfermedad depende de un equilibrio entre la naturaleza e intensidad de
ios estimulos perjudiciales y, por otra parte, de la naturaleza e intensidad
de la respuesta bioldgica del hospedador.s

Actualmente, el avance de las técnicas preventivas y diagndsticas
hacen posible el tratamiento de la caries como enfermedad; en otras
palabras, se puede dentificar a los individuos que estdn mas expuestos a
desarrollar lesiones (alto riesgo) y, a través de medidas preventivas y

terapéuticas, cambiar su potencial de contraer la enfermedad ({bajo riesgo).

A nivel individual, el diagnostico de riesgo de caries permite
establecer un prondstico y una planificacién de los tratamientos preventivos

y terapéuticos, asi como la frecuencia en los controles.

El diagnostico de alto riesgo se basa, como cualquier ofra
enfermedad, en una historia clinica, que comprende la anamnesis, [a

exploracion fisica y pruebas complementarias.

£n la anamnesis son importantes determinados factores entre los
que destacan la edad, la situacion social y profesional, el padecimiento de
algunas enfermedades sistémicas o la ingesta de medicamentos que

reduzcan el flujo salival. También se debe registrar la dieta del paciente.
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La exploracion aporta datos muy valiosos, y debe recoger el estado
actual de ia boca del paciente y su nivel de higiene oral. Un gran nimero
de lesiones de caries, su localizacion en dientes y superficies que
normalmente no estan afectadas, asi como la presencia de caries agudas y
lesiones de manchas blancas son, todas ellas, indicativas de alto riesgo.
Asimismo, la presencia de restauraciones defectuosas, protesis y aparatos

de ortodoncia aumentan el riesgo de caries.

Las “pruebas complementarias™ para el diagnostico del riesgo de
caries son las “pruebas de actividad de caries”, que miden en qué grado
estan presentes determinados factores que favorecen la aparicidn de

nuevas lesiones. Basicamente son pruebas salivales.

8.1 PRUEBAS MICROBIOLOGICAS

Actualmente, las pruebas de actividad de caries mas importantes
son las microbiologicas, concretamente los recuentos en saliva de
estrepfococos del grupo mutans y Lactobaciflus spp. Para que se puedan
utilizar en la clinica, es importante que el método sea muy sencillo y facil de
realizar; Con este fin, algunas casas comerciales han disefiado dispositivos
especiales que permiten al odontdlogo conocer los niveles en saliva de
estas bacterias en sus pacientes, ofreciendo la posibilidad de conocer su
riesgo microbiologico, asi como la evolucidon del mismo en funcidon de sus
medidas preventivas, terapéuticas y motivacionales.
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8.1.1 RECUENTOS DE LACTOBACILLUS SPP EN SALIVA

El método clasico, gue consistia en emplear placas de agar Rogosa-
Michell-Wisemann, como medio selectivo, inoculando saliva diluida de
forma seriada, ha dado paso al sistema Dentocult LB®, que consta de una
lengileta de plastico recubierta de medio selectivo y conectada a un 1apon
de rosca que cierra un tubo transparente. Después de inocular la saliva e
incubar durante el tiempo apropiado, se realiza ia lectura de los resultados
comparando la densidad de crecimiento de colonias de Lactobacillus spp
de la lengiieta con una tabla de densidad ya establecida. Los resultados se
interpretan en unidades formadoras de colonias por mililitro de saliva
{ufcfml).

Los recuentos elevados pueden ser un reflejo del nimero de caries
abiertas o restauraciones defectuosas, o ambas. Asimismo, es un buen
indicador de la frecuencia de consumo de hidratos de carbono

fermentables.

8.1.2. RECUENTO DE ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO MUTANS EN
SALIVA

Actuaimente se realizan con un sistema llamado Dentocult SM® en
tira, que consta de un vial de cristal con un medio de cultivo selectivo (Mitis
salivarius) y una tira de soporte que esta tratada en uno de sus extremos
para que sea adherente. Antes de su utilizacion se introduce en el vial un
disco de bacitracina, que ejerce un efecto antimicrobiano frente a otras
bacterias que no son estreptococos del grupo mutans. La tira de soporte se
impregna de saliva y se introduce en el medio selectivo, procediéndose a

su incubacitn. La interpretacion se realiza por densidad de crecimiento en
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ufc/ml de saliva. Unos recuentos altos de esta bacteria indican un nesgo
microbiologico muy elevado, debiendo el cdontdlogo controlar a este
pacienie con todos los medios que fenga a su alcance,

8.1.3 PRUEBAS DE SNYDER Y PRUEBAS DE ALBAN

Ademas de las pruebas descritas anteriormente, que son
microbiologicas propiamente dichas, existen dos pruebas de actividad de
caries cuyo principio de actuacién se basa en determinar la capacidad de
las bacterias de Ia saliva para producir &cido cuando una muestra de saliva
es inoculada en un medic con agar, rico en glucosa y contiene un indicador
de pH. Los microorganismos de la saliva metabolizan la glucosa
produciendo acido, lo que erigina un descenso del pH, que modifica el color
verde original del medio, que vira al amatillo

Estas pruebas son las de Snyder y Alban, que no es mas que una
modificacion simplificada de la anterior. Dicha modificacion se basa en la
inocutacidn de la saliva en la superficie del medio, y la lectura se efectia
determinando el cambio de pH en funcion de la profundidad.

Por el contrario en el test de Snyder, la saliva se mezcla con el
medio de cuitivo en sobrefusion a 45 grados centigrados. Los resultados se
correlacionan con los niveles de Lacfobacillus spp en saliva, y son muy
ttiles para evaluar los progresos conseguidos por los pacientes en
programas de control de placa y dieta. Tanta los recuentos microbiano,
como las pruebas de Alban y Snyder son eficaces para facilitar la

motivacion del paciente, ya que este puede ver sus progresos.
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9. OTRAS PRUEBAS

Para ayudar a diagnosticar el riesgo de caries y controlar a los
pacientes, existen diversas pruebas, entre 1as que, por su importancia,
destacan la determinacion del flujo salival y la capacidad de amortiguacion,
que son dos puntos de partida importantes para las funciones naturales de
remineralizacion de los dientes después de la actuacion del acido, siendo
ambos factores protectores.

La determinacidon del fiujo salival tiene interés en pacientes que
presentan signos clinicos de xerostomia (sequedad de boca, labios
resecos), considerandose de alto riesgo de presentar caries, por lo que su
control deberd ser riguroso Yy minucioso.

La capacidad amortiguadora de la saliva es fundamental para
neutralizar los cambics de pH preducidos en la cavidad oral. En la
actualidad existen sistemas comercizlizados de facit utilizacion en clinica,
como los sistemas Dentobuff® y Dentobuff en tira®. Una gran capacidad
de amortiguacidn no indican una mayor proteccion, pero un valor bajo si es
indicativo de riesgo elevado.”«»
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10. METODOLOGIA

10.1. MATERIAL

I EQUIPO.

Unidad dental.

Espeijo.

Explorador.

It MEDIOS DE CULTIVO.

Prueba Dentocult®. (lvoclar®)

Dentocult LB, SM y Buffer en tira®.

Il CRISTALERIA.

Vaso de precipitado de vidrio graduado Smi.

IV APARATOS.
Incubadora.
Aufoclave.
Refrigerador.
Computadora.
Impresora.

V VARIOS

Hoja de recoleccién de datos.
Masking Tape.
Cinta testigo

Papel para envolver,
Rollos fotograficos.
Papeleria.
Diskettes.

Guantes.
Cubreboca.

Bata.
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10.2. METODO

Se examino a un grupo de 15 nifios con Sindrome de biberon de 36
a 72 meses de edad gue acudieron a las clinicas de pediatria de la
Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional Auténoma de México,
para verificar la presencia de éste sindrome, empleando instrumental
odontolégico (espejo y explorador), se aplico un cuestionario {Anexo 1},
enseguida se les realizd un test de actividad de caries, utilizando el
método de Dentocult® para determinar nimero de Streplococcus mutans y
de Lactobacillus ssp. en saliva con la ayuda en cada caso de un substrato
selectivo. Asi como, la determinacion de la capacidad de amortiguacion de

la saliva.

10.3. TIPO DE ESTUDIO

Este estudio esta clasificadc como observacional descriptiva y

fransversal,

10.4. POBLACION DE ESTUDIO Y MUESTRA

Los pacientes de este estudio tienen una edad aproximada de 24 a
72 meses, que presentan caries por el uso prolongado de biberon
excluyendo aquellos que no presentaban las caracteristicas de la caries por

biberén y que ademads eran mayores de 72 meses.
Es una muestra de los pacientes que acudieron a las clinicas de

pediatria de la Facultad de Odontologia de la Universidad Nacional
Autonoma de México.
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10.5. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION.

Criterios de inclusion:

1. Pacientes que presenten las caracteristicas de caries por biberon.

2. No haberse cepillado los dientes ni haber comido por lo menos una hora
antes de la toma de la muestra.

3. Tener una edad de 24 a 72 meses,

Criterios de exclusion:
1.-Pacientes que no presenten las caracteristicas de caries por biberon.
2.-Pacientes que se hayan cepillade o comido antes de la toma de muestra.
3.-Pacientes que pasen de los 72 meses de edad.

4 - Pacientes que se encuentren bajo un fratamiento con antibidticos.

10.6. PROCEDIMIENTO

Se recopilaron algunos datos del paciente (Anexo 1) y se realizd la
exploracion bucal, al termino de ésta, el paciente se sienia en posicién
vertical v se procedio a realizar el test de actividad cariosa, llevando a cabo

los siguientes pasos: (Anexo Il).

1.- Se estimulo el flujo salival del paciente dando a masticar la paslilla de
parafina durante 5 minutos. Se le pidid al paciente que la primera saliva
acumulada la pasara.

2.- La siguiente saliva acumulada fue recolectada en un vaso de
precipitado graduado, para determinar el flujo salival, la valoracion de la
capacidad amortiguadora de la saliva y realizar la siembra de saliva en los

medios de cultivo de S. mutans y Lactobacilus spp del estuche Dentocult®.
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3.~ Se exirae el porta-agar del tubo de prueba.

4.-Se coloca una tableta de NaHCO; en la base del tubo.

5.- Se retira con cuidado las iaminas protectoras de ambas superficies de
agar; no se deben de tocar las superficies de agar.

6.- Humectar con saliva completamente ambas superficies con ayuda de
una pipeta, sin arafar las mismas. El porta-agar se debe mantener
ligeramente inclinado.

7 .- Se vuelve a colocar el porta-agar de nuevo en el tubo y se cierra bien,
después se le da ligeramente una vuelta al tapon de rosca, para evitar que

los gases producidos sean atrapados.

8.- Con un rotulador indeleble, rotular ia fapa con el nombre del paciente y

lafecha.

9.- Se procede a incubar la muestra a 37° C, por un lapso de 48 horas. El
tubo debe mantenerse verticalmente,

10.- Después de extraer el tubo de {a incubadora, se compara la densidad
de las colonias de los Streptococcus mutans y de los Lactobacillus spp con
las correspondientes tablas de densidad {Anexo 11) ya establecidas por el
método de Dentocult®.

11.- En el caso de la aplicacion del Dentobuff (Anexo lil} se extrae la tira de
prueba del envase sin tocar el campo activo amarillo.
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12.- Se coloca la tira de prueba con el campo active hacia arriba sobre una

superficie estable de papel secante.

13.- Se humecta fodo el campo active con 1a ayuda de una pipeta. Se deja

gotear la saliva, sin gue la pipeta toque el campo activo.

14.- Después de exactamente 5 minutos de tiempo de actuacidn, se
compara el coler del campo activo con el colorimetro (Anexo llf}, para
determinar la capacidad amortiguadora de la saliva (imagen y cuadro ya
establecido por Dentocult®).

Los colores azul y amarillo indicaran respectivamente una alta y baja

capacidad de amortiguacion de la saliva.

Un recuento de Lactobacilus spp y Streplococcus mutans superior 2

10 UFC en saliva indicaran un aito riesgo de susceptibilidad a carnes.



11. RESULTADOS

En los 15 nifios examinados, 1a edad promedio fue de 47 meses. El
nifio mas pequefo tenia 31 meses y €l mayor 72, observandose que el
53% {(8), son nifios y el 47% (7) nifias (Tabla y Grafica 1).

Respecto a los valores de estudio se observd que: (Ver Tabla de
Variables) el promedio de uso de biberdn por parte de los encuestados fue
de 26 meses (Tahla y Grafica 2), el 26% (4) hicieron uso de chupon con
miel y biberon (Tabla y Grafica 3), ésfo aunado a la pobre higiene bugal, a
la ingesta de liquidos endulzados en él, afecto a los dientes incisivos
centrales y laterales superiores, asi como, a los primeros molares, tanto

superiores como inferiores.

El promedio de dientes cariados fue un 70%, siendo la arcada
superior la mas afectada y de ésta las superficies mas dafadas se
presentaron en los incisivos centrales, la cara mesial y distal, y en los
incisivos laterales mesial y vestibular, asimismo, las caras oclusales de los

primeros molares superiores e infenores.

Cabe hacer mencion que entre los nifios examinados (Ver Tabla de
Resuiltados), hubo uno gque fue amamantadc con seno materns hasta los
24 meses, presentando un patrdn de caries similar al producido por el uso

prolongado de biberdn.

Al realizar las pruebas de susceptibilidad de caries utilizando el
Dentocult®, obtuvimos que al incubar las muestras de saliva por espacio de
48 hrs, se mostraron los siguientes resultados: (Ver Tabla de Resultados)
el 93% (14} presento valores superiores a 10° CFU/mI de saliva {unidades



formadoras de colonias por ml de saliva) de Streptococcus mutans y el 7%
(1) presento un valor menor a 10°. (Tabla y Grafica 4)

Respecto a Laclobaciffus spp se observo el mismo perfil: el 93% {i4)
presento valores superiores a 10° UFC vy soio el 7% {1} un valor menor a
10° UFC. (Tabla y Grafica 5)

Estas variantes en Sirepfococcus mutans como en Lactobacillus
spp, al realizar la inspeccidn bucal se observo que en el paciente que hube
un valor mayor de Strepfococcus mutans y una baja en Lactobacilius ssp,
clinicamente no habia una destruccién dental crénica y en el paciente que

mostrd valores inversos existia una destruccidn crénica.

Los resultados en la capacidad buifer de 1a saliva mastraron o
siguiente: (Tabla y Grafica 6) el 60% (8} de [as muestras se determind con
capacidad buffer alta (azul), el 33% ( 5) fue media (verde) y el 7% (1) fue
baja (amarillo). El fluio salival fue manejado en términos de ml/Smin.,
observandose que el 6% (1) secretd 6 mi, el 47% (7) Sml, el 27% (4) 4ml y
el 20% (3) 3ml, (Tabla y Grafica 7) en promedio todas las muestras
recolectadas presentaron un flujo salival de 4.4ml/5min.

Es importante sefialar que el 66% (10) de los encuestados presentaron
haiitosis (Tabla y Grafica 8) y el 34% (5) no la presento (Tabla y Grafica 9),
atribuyéndolo a que el 34% (5) refieren cepiliarse 3 veces al dia, el 46% (7)
dos y el 20% (3) séio una vez. {Tabla y Grafica 10).
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12. TABLAS

TABLA 1: DISTRIBUCI(')I’\T PORCENTUAL DE L.OS
ENCUESTADOS POR GENERO F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 1: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS
ENCUESTADOS POR GENERO F.0. UNAM 1999,

! 55 %

. —— _._..4_?’_9/0,__—..__..

50%

45%

|
1 40%

FUENTE DIRECTA
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TABLA 2: DIST],;‘{IBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES
QUE UTILIZARON SOLAMENTE BIBERON POR UN LAPSO
PROMEDIO DE 26 MESES F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 2: DIS'}‘RIBUCI(’)N PORCENTUAL DE PACIENTES
QUE UTILIZARON SOLAMENTE BIBERON POR UN LAPSO
PROMEDIO DE 26 MESES F.O. UNAM 1999.

40%

FUENTE DIRECTA
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TABLA 3: DISTR'IBUCI(')N }’ORCENTU:AL DE PACIENTES
QUE UTILIZARON BIBERON Y CHUPON F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 3: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES
QUE UTILIZARON BIBERON Y CHUPON F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA
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TABLA 4: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE

STREPTOCOCCUS MUTANS EN SALIVA (UFC/ml) F.O. UNAM

1999.

> 10° 93%

<10? 7%

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 4: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE

STREPTOCOCCUS MUTANS EN SALIVA (UFC/ml) F.O. UNAM

1999.

]

93%

>10° <10°

| W

FUENTE DIRECTA
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TABLA 5: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE
LACTOBACILLUS spp EN SALIVA (URC/ml) F.O. UNAM 1999.

>10° 93%

< 10° 7%

FUENTE DIRECTA

GRAFICA. 5: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE
LACTOBACILLUS spp EN SALIVA (UFC/ml) F.O. UNAM 1999.

>10° <10°

FUENTE DIRECTA
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TABLA 6: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA CAPACIDAD
BUFFER F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 6: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA
CAPACIDAD BUFFER F.O. UNAM 1999.
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0%
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TABLA 7: DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL FLUJO
SALIVAL(mV5min) F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 7: DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL FLUJO
SALIVAL(mYSmin) F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA
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TABLA 8: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA PRESENCIA
DE HALITOSIS F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 8: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA
PRESENCIA DE HALITOSIS E.O. UNAM 1999,

40%
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0%
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TABLA 9: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA AUSENCIA
DE HALITOSIS F.O. UNAM 1999.

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 9: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA
AUSENCIA DE HALITOSIS F.O. UNAM 1999.
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TABLA 10: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA
FRECUENCIA DE CEPILLADO QUE REFIEREN LOS
PACIENTES AL DIA F.O. UNAM 1999.

Lt 7 5 :
TOTAL =%

FUENTE DIRECTA

GRAFICA 10: DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA
FRECUENCIA DE CEPILLADO QUE REFIEREN LOS
PACIENTES AL DIA F.O. UNAM 1999.

2 VECES 3 VECES 1VEZ

FUENTE DIRECTA
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TABLA DE VARIABLES

TIEMPO DE N°OE FX DE
EDAD USO DE USO | DIENTES| CEPILLADO
MUESTRA | GENERO | (MESES) | BIBERON | CHUPON| AFECTA-| (N°DE VECESHALITOSIS

DOS AL DiA)
1 F 60 24 MESES NO 14 3 NG
2 M 60 48 MESES NO 12 3 NO
3 F 69 18 MESES St 4 2 3l
4 M 48 24 MESES NO 6 3 sl
5 M 72 30 MESES NO 4 3 NO
6 F 45 24 MESES NO 12 1 3
7 M 42 24 MESES NO & 3 sl
8 F 56 29 MESES Sl 12 2 3l
9 M 50 24 MESES NO 5 2 NO
10 F 55 20 MESES NO 16 2 sl
11 M 32 20 MESES 51 4 1 3l
12 F 36 29 MESES NO 4 2 St
13 M 56 21 MESES Sl 2 2 St
14 M 55 17 MESES NO 1 1 NO
15 F 31 24 MESES NO 4 2 ]

* Amamantado por pecho materno
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TABLA DE RESULTADOS

MUESTRA 5. MUTANS LACTOBACILOS CAPACIDAD FLUJO SALIVAL
BUFFER (mifSmin)
1 48 Hr > 10° > 10° ALTA 5
2 48 Hr >10° > 10° ALTA 4
3  48Hr 210° > 10° ALTA 6
4 48Hr > 10° = 10° MEDIANA 5
5 48 Hr >10° >10° ALTA 3
6 48 Hr > 10° >10° MEDIANA 5
7 48Hr > 10° > 10° MEDIANA 4
8 48 Hr > 10° > 10° ALTA 5
9 48Hr > 10° >10° ALTA 3
10 48 Hr > 10° > 10° MEDIANA 5
11 48Hr > 10° > 10° ALTA 5
12 48 Hr <10° >10° MEDIANA 3
13 48 Hr > 10° > 10° ALTA 5
14 48 Hr > 10° = 10° ALTA 4
15 48 Hr 2 10° <10° BAJA 4

* Amamantado por pecho materno
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13. DISCUSION

Los resultados del presente estudio obtenidos mediante el método
Dentocull® fueron similares a los reportes de otras poblaciones del mundo
entre ellas, Japon, Suecia e ltalia, donde la prevalencia de caries dental se

encuentra asociada a la presencia de S. mutans y Lactobacillus spp.»*»

Durante la revision bibliografica se pudo apreciar que en
investigaciones recientes en Okaya Japén, informaron que el predominio
de caries aumenta con la edad y el crecimiento es especialmente rapido de
18 meses a 36 meses. En estudios posteriores pudieron comprobar
mediante el método de actividad de caries “Cariostat”, que el nimero de S,
mutans y Lactobacilius spp, habian reducido, después de disminuir la
ingesta de liquidos enduizados en biberén, modificar su dieta y conductas
de cepillado.».

Asi mismo en algunos otros reportes de estudios clinicos se
determind que la succiéon de biberon con liquidos endulzados en la fase
temprana de la vida acelera la acumulacion de S. mutans en boca, este es
un factor de riesgo para presentar caries dental. =, estos hallazgos se
fundamentan en investigaciones previas, asi como, apoyo, validez y
fiabilidad por las pruebas de actividad de caries que dan una vision del
estado y susceptibilidad de caries como son: Cariostat y Dentocuit. ».

Con la prueba de actividad de caries Dentocult®, se puede lievar un
control adecuado de los niveles de S. mutans y Lactobacilos spp.. no soio
en nifos con Sindrome de Biberdn, sing también predecir a aquellos que
tendran nuevas lesiones cariosas, y diagnosticar que las lesiones presentes

sean agudas o crénicas.

- 47 -



14. CONCLUSIONES

-La caries se manifiesta por igual en nifios y nifias. El rango de edad
fue de 39 meses el mas pequefio y de 72 meses el mas grande.

En la mayoria se trataba del primer hijo o del menor, lo gue nos
indica la inexperiencia y a sobreindulgencia de los padres.

-El 90% de los niftos de este estudio dormia con el biberdn, lo que
nos habla que este medio se usaba como pacificador y no sélo como el
vehiculo de alimentacion.

-Los padres desconocian por completo [a forma de usar el biberdn,
la eliminacion de azucares innecesarios, el tiempo adecuado para ensefiar
habitos de higiene y de alimentacion, erradicacion del biberdn, aplicaciones

de fluoruro y orientacién sobre salud bucal.

-Es necesaria la difusion y educacion tanto a los padres como a
todas las personas que tienen contacto con nifios sobre esta entidad, para
que conozcan la informacion de la caries por biberon y los medios de

prevencion que conserven la salud bucal de los nifios.

-La prueba realizada de actividad de caries Dentocult® S. mutans y
Lactobaciflus spp., nos di6 como resultado niveles altos de estas bacterias
en el Sindrome de Biberon.

-En los nifios con Sindrome por Biberdn {debido a su potencial de

formar caries), es necesario eliminar o disminuir el empleo del biberon,

golosinas y postres elaborados con azucar. Llevar un control de los niveles

_48..



de S. mutans y Lactobacillus spp, asi como, verificar continuamente la

capacidad buffer de la saliva.

-Estos controles nos serviran para determinar si las lesiones
presentes son activas o cronicas y poder predecir el comportamiento de la

enfermedad cariosa, para entender su patogénesis.

-Dentocult® Laciobaciius spp y S. mufans es comercializado por
Ivoclar® de México, sin embargo su empleo es minimo, por los que seria
conveniente que los Cirujanos Dentistas y especialistas, lo usaran como
parte integral def fratamiente de caries en nifios que presenten el Sindrome
motivo de este estudio, 0 en otras condiciones, como son xerostomia y
pacientes susceptibles a caries, con lo cual se lograria dar una mayor y

mejor difusion al uso de esta prueba.

La prueba Dentocult® tienen las siguientes ventajas;

- El método es practico y el tempo de analisis es corto.

- La prueba puede usarse para nifios y su manejo es facil.

- La prueba no requiere de conocimiento especial de equipo medico o de
{abaratorio.

- Las correlaciones positivas significantes entre las condiciones orales y
{as cuentas de colonias de S. mutans y Lactobaciflus spp.

- La habitidad de predecir el riesgo de susceptibilidad cariosa.

- La composicion de! medio Dentocult puede mantenerse durante mas de
un afio guardado, libre de la luz del sol y a temperatura 2-8°C (36-46°F}.

- la prueba de Dentocult puede usarse para la educacion del paciente en
higiene oral, porque los pacientes pueden entender sus condiciones

orales visualmente.

La dnica desventaja de utilizar Dentocult®, es que su costo es elevado.

£t e we DEBE
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15. ANEXOS
ANEXO |

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

U.N.A.M.

SEMINARIQ DE MICROBIOLOGIA BUCAL
INFORMACION GENERAL FECHA:

NOMBRE: EDAD

FECHA Y LUGAR DE NACIMIENTO

SEXO0 TELEFONO
(ACTUALMENTE RECIBE ALGUN TRATAMIENTO MEDICQ? S ) NO ()
DE QUE TIPO

MEDICAMENTOS EMPLEADOS

(HAPADECIDO EL NINO ALGUNA DE LAS SIGUIENTES ENFERMEDADES?

ASMA, () SARAMPION 'S
CARDIOPATIAS () ENF. RENAL ()
ENF. HEPATICA () TRASTORNO DEL LENGUAJE ( )
VARICELA ()

OTRAS

HIGIENE BUCAL

ESTADQ DE HIGIENE AL MOMENTO DEL EXAMEN: BUENO ( ) REGULAR ( } DEFICIENTE ()

OLORES BUCALES USO DE PASTA DENTAL

FRECUENCIA DE CEPILLADO USO DE HILO DENTAL

TIPO DE ALIMENTACION QUE ACOSTUMBRA

DESAYUNO COMIDA
CENA ENTRECOMIDAS
JACTUALMENTE HACE USO DEL BIBERON? {CON QUE FRECUENCIA?

JDURANTE TODA LA NOCHE PERMANECE CON EL BIBERON?

JNGIERE LIQUIDQS ENDULZADOS?

JUSA CHUPON COMNISIN MiEL?
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ANEXO H

STEP BY STEP

Mutans Streptococci B
[CFU/ ml salva) < 103 2103

Lactobaailli .
[ CFU/ ml salva] <105




ANEXO it

STEP BY STEP

BUFFER CAPACITY high medium low

=VIVADENT= |
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