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INTRODUCCION:

El objetivo de esta tesis se fundamenta en el es-
tudio de los dientes més afectados por caries, que es --
una de las enfermedades mas comunes y persistentes que -
afectan principalmente a ninos como causa primordial de-
la pérdida de los dientes desde temprana edad. Esta en -
fermedad no tiene predileccibn por edad, sexo, raza, tam
poco respeta nivel socioecondmico, es decir, estamos tra
tando con una enfermedad de distribucidn universal y el-
individuo se torna susceptible a ella desde el momento -

en que la erupcidn dental se manifiesta.

Estudios anteriores han demostrado que en México-

se encuentra un 90% de la poblacidén afectada por caries.

Al través de mi prictica profesional como profesor
de la Clinica de Odontopediatria)pude darme cuenta de la
necesidad de descubrir si existen diferencias en edades,
sexo o denticidn en la susceptibilidad dental y de esta-
manera poder establecer normas preventivas educacionales
de acuerdo a las necesidades particulares de nuestra po-

blacidn.



HISTORIA Y TEORIAS DE LA FORMACION DE LA CARIES.

Desde los Hekrecs y los Egipcios se tienen datos de-
que condensaban con fuego los dientes con caries, asimismo,
Galeno emitid una teorila etioldgica al decir que la falta -~

de alimentacidn hace los dientes mas frégiles y quebradizos.

Scribonios Largus fue uno de los precursores de la -
"Teoria Parasitaria", Pablo de Egina habld de la accidn de-

los acidos y Leeawenhock descubrid parisitos en las caries.

Boundet dice: "La dureza de los dientes pareceria --
que deberia hacerlos menos susceptibles a las enfermedades-
gue atacan a los huesos; sin embargo los dientes estin mas-

propensos a la caries".

Fox en 1806 se declara parfidario de la "Teoria In -

flamatoria®.

Thomas Bell en 1831 considera la caries como una gan

grena hfimeda.

Linderer en 1837 y Regnart la consideran como un pro

ceso de descomposicidn quimica.

Leber y Rottenstein, en 1867 scostuvieron que la cau-

sa de la caries era el Leptothoirbucalis.



Magiotot, en 1872 habld de 1la alteracibn quimica, --
producida por fermentaciones &cidas o por substancias de es

ta misma naturaleza introducidas directamente en la boca.

Underwood y Miles, en 1881 llegaron a la conclusidn-

de que "la caries estid absolutamente bajo la dependencia de

los microorganismos".

Schlenker en 1882 atribuyd a los Acidos el poder de-

destruir la dentina.

Hertzmann y Bodecker, en 1886 se declararon partida-

rios de la "Teoria Vitalista".

Black en 1886 aceptd como causa de la caries la pre-

sencia de las placas gelatinosas de Ledn Williams.

Miller en 1892, se declara partidario de que la ca -

ries obedece a un fendmeno quimico parasitario.

Galippe y Vignal atribuyen el origen de la caries a-

tres formas de la nutricidn.

Redier en 1900 habla del"ataque y defensa": El ata--
que seria llevado por los agentes quimicos y las bacterias-
y la defensa seria la reaccidn del organismo con respecto a

las teorfas modernas (Teoria de la caries).



TEORIAS DE IA FORMACION DE LA CARIES.

. Se han propuesto varias teorias para explicar el me-
canismo de la caries dental; algunas de las teorias han te-
nido amplia aceptacidn, mientras otras han quedado relega -

das a sus &4vidos y tenaces progenitores.

Las teorias mis importantes son: La Quimico-parasiti
ca, 1a Proteolitica y la que se basa en el concepto de Pro-
tedlisisquelacién. Las teorias Endégena de Glucbdgeno, Orga-
notrdpica y Biofisica, representan algunas de las opiniones-
minoritarias que existen en el presente.

(1)

Teoria Quimico-parasitica .- Teoria formulada por-
Miller, 1882, proclamd que, "La desintegracién dental es una
enfermedad quimico-parasitica constituida por dos etapas ne
tamenté marcadas: descalcificacidn o ablandamiento del teji
do, y disolucién del tejido reblandecido. Sin embargo en el
caso del esmalte falta la segunda etapa, pues la descalcifi
cacién del esmalte significa practicamente su total destruc
cidén. La causa era interpretada como sigue: "todos los mi -

croorganismos de la boca humana, poseen el poder de excitar

una fermentacidén Acida de los alimentos, pueden tomar parte

(1) william A. Nolte.
Microbioclogia Odontoldgica.
Primera Edicidn 1971.

Ed. Interamericana.



y de hecho lo toman en la produccidn de la primera etapa de
la caries dental y todos los que poseen una accidn peptoni-
zante o digestiva sobre sustancias albuminosas, pueden to -

mar parte en la la segunda etapa".

Teorias del Glucbdgeno.- Egyedi, sostiene que la sus-
ceptibilidad a la caries,guarda relacidén en la alta inges -
tidén de carbohidratos durante el periodo de desarrollo del-
diente, de lo que resulta depdsito de glucdgeno y glucopro-
teinas en exceso en la estructura del diente. Las dos sus -
tancias quedan inmovilizadas en la apatita del esmalte y 1la
dentina durante la maduracidn de la matriz, y con ello au -
menta la vulnerabilidad de los dientes al ataque bacteriano
después de la erupcidn. Los Acidos de la placa bacteriana -
conviertenglucbdgeno y glucoproteinas en glucosa y glucosami
na. La caries comienza cuando las bacterias de la placa in-
vaden los tramos organicos del esmalte y degradan la gluco-
sa y la glucosamina a 4cidos desmineralizantes. Esta teoria

ha sido muy criticada por ser muy especulativa y no funda -

mentada.

Teoria Organotrépica.- La teoria organotrdpica de --
Leingruber, sostiene que la caries no es una destruccidn lo
cal de los tejidos dentales, sino una enfermedad de todo &r
gano dental, esta teoria considera al diente como parte de-
un sistema bioldgico, compuesta por pulpa, tejidos duros y -

saliva. La direccidn del intercambio entre ambas, depende -



de las propiedades bioquimicas y fisicas de los medios y -~

-

del papel activo o pasivo de la membrana.

La saliva mantiene un estado de equilibrio biodinémi
co; el equilibrio, el mineral y la matriz del esmalte denti
na, estan unidos por enlaces de valencias homopolares. Todo
agente capaz de destruir estos enlaces de valencia, romperi
el equilibrio y causaré caries. Las pruebas en apoyo de la-

teoria de Leimoruber son extremadamente escasas.

Teoria Biofisica.- Newman y Disalvo, desarrollaron -
la teoria de la carga, para la inmunidad de la caries, basa
da en la respuesta de proteinas fibrosas, a esfuerzo de com
prensidn. Postularon que las altas cargas de la masticacidn
producen un efecto esclerosante sobre los dientes, indepen-
diente de la accidn de atriccidn o detergente. Los cambios-
esclerdticos se efectfian presumiblemente por medio de una -
pérdida continua de contenido de agua de los dientes, conec
tando posiblemente con un despliegue de cadenas de polipép-
tidos o un empaquetamiento mis apretado de cristales fibri-
lares. Se dice que los cambios estructurales producidos por
compresidn, aumentan la resistencia del diente a los agen -

tes destructivos de la boca.

La validez de esta teoria no ha sido comprobada afin,
a causa de las dificultades técnicas que han impedido some-

ter a prueba el concepto de esclerosis por comprensidn en el



esmalte humano.

Teoriz Enddgena.- Esta teoria fue propuesta por ---
Csernyvei, quien aseguraba que la caries era resultado de un
trastorno bioquimico que comenzaba en la pulpa y se manifes

taba clinicamente en el esmalte y la dentina.

El proceso se precipita per una influencia selecti -
va, localizada del sistema nervioso central, y ;lgunos de -
sus niicleos sobre el metabolismo de magnesio y flfor de --
dientes individuales. Esto explica que la caries afecte a--
ciertos dientes y respetenotrcs. El proceso de caries es de
naturaleza pulpdgena y emana de una perturbacidn en el ba -
lance fisiolbégico entre actividades de fosfatasa (Mg), e in
hibidores de fosfatasa (Flfior), en la pulpa. En el equili -
brio, la fosfata de la pulpa, actia sobre glicerofosfatos -

para formar fosfato cilcico.

Cuando se rompe el equilibrio, la fosfatasa de la --
pulpa estimula la formacidn de acido fosfdrico, el cual en-

tal caso, disuelve los tejidos calcificados.



ETIOLOGIA DE CARIES DENT2L.

_DIENTE.- Estos poseen 4reas de susceptibilidad a la-
caries, en los que suelen ocurrir las lesiones y éstas se -
dividen en &reas de fosetas y fisuras, y 4reas lisas; la po
sicidn del diente dentro de la arcada también constituye un
factor en el desarrollo de la caries. Las ireas apretadas -
causadas por el crecimiento inadecuado o deficiencia del so
porte &seo,permiten tejidos y sobre erupcidn asociada con -

malas relaciones proximales de los dientes.

Se han realizado estudios sobre la susceptibilidad -
del diente individual§2) parece ser que las lesiones se pre
sentan con mayor frecuencia en las superficies expuestas --
por mis tiempo a los liquidos bucales, y éstas pueden verse
complicadas por patrones de erupcién;por ejemplo el primer
molar es el diente mis susceptible dentro de la boca, sus -
superficies oclusales son las mis propensas a la caries, se

guidas por las superficies mesial y distal.

El tiempo de exposicidn es el factor comlin variable-

en estas situaciones.

(2) Cieplinski, Menashe, y Cadena Antonia.
Caries Dental.- Un concepto Dindmico de Etiopatogenia y
Prevencidn.
A.D.M. Ep. 31 (4), 1974 Jul. Ags. 31 (4); 9-16.
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Los estudios revelan que los dientes superiores son-
mis susceptibles a la caries que los inferiores, un hecho -
que se atribuye a la fuerza de gravedad que propicia que --

las piezas inferiores esten comunmente cubiertas con sali -

va,

SALIVA.- La naturaleza y cantidad de saliva afectan-
al desarrollo de la caries. Cada minuto se produce aproxima
damente 1 ml. de saliva para conservar y lubricar las es --
tructuras dentro de la cavidad bucal. Una produccién insufi
ciente o inadecuada de saliv;, puede provocar caries, ya --
que los dientes no son lavados durante la masticacidén, lo -
que permite la acumulacidn de alimentos y la formacidn de -
materia alba. Se presentan en casos de caries exhuberante -

cuando no existe una cantidad adecuada de saliva.

La viscocidad también afecta el tipo de limpieza que
recibe el diente durante la mastificacidén. Las glindulas sa
livales mucosas son las encargadas de producir la saliva mu
cosa mediante la produccién de mucopolisaciridos. Nuevamen-
te el resultado de &sto, es la acumulacidn de alimehtos y -
los pacientes con este problema presentan lesiones caracte-
risticas que se desarrollan mis alli del 4ngulo de los dien

tes posteriores.

PH.

El ph, no difiere gran cosa en pacientes inmunes a la ca --
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ries y propensos a las caries. Hasta este momento, a6n no -
se ha aislado ninglin elemento especifico salival que propi-

cie o impida la formacidn de la caries dental.

DIETA.

Es evidente que la composicidn de los alimentos, asi
como sus caracteristicas fisicas son importantes en el desa

rrollo y progreso de la caries,.

El principal problema consiste en la ingestidn de --
carbohidratos refinados, que se reducen en la boca para for
mar Acidos lactico, butirico, y pirivico, que se mantienen-
en contacto con la superficie del esmalte por medio de la -

placa, causando la descalsificacidn del diente.

La ingestién de carbohidratos esti relacionada con la
concentracidén de bacterias productoras de &dcidos y de ca --

ries.

También se ha estudiado el papel del lactobacillus -
acidophilus en este sentido, y se ha encontradoc que este mi

(3)

croorganismo abunda en el paciente susceptible a la caries.

(3) william a. Nolte. Op. Cit.
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Cuando se restringe la absorcién de carbohidratos es
pecialmente mono y polisaciridos, se observa una reduccidn-
en la concentrac;én de estos microorganismos; como resultado
el lactobacillus acidophilus, ha sido empleado como indica-
dor de susceptibilidad a la caries para poder analizar la -

eficacia de las medidas preventivas.

Se ha dicho que el estreptococo también produce pla-

ca y Adcido en la estructura dental.

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

empleando enjuagues de glucosa, y mediante el consumo de --

carbohidratos.

La extensidn de la lesidn se relaciona con el ph de-
la placa que es mis bajo que el de la saliva y el tiempo de

(4)

el acido y el diente

El hecho de que el ph sea menor en la placa dental -
estriba en la alta concentracidn de estreptococos producto-

res de 4cido.

Estos existen en mayor concentracidn que otros micro
organismos y producen el Acido minutos después de haber re-

cibido el sustrato.

(4) Stein Gmora el al.
Estudio de la prevalencia de enfermedad parodontal y ca
ries de una poblacidén infantil de .3 a 16 anos de edad.
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PLACA DENTOBACTERIANA.

Ia placa microbiana o bacteriana es una estructura de -
vital importancia como factor contribuyente,por lo menos en

la iniciacidn de la caries.

Black en 1899(5) consideraba que la placa era impor-
tante en el proceso de la caries y la define como una placa
gelatinosa delgada y transparente que es variable en su com
posicidn fisica y quimica;pero por lo general se compone de
elementos salivales como mucina y c&lulas epiteliales desca
madas y microorganismos,es caracteristico que se forma en-
superficies dentales que no estdn constantemente barridas y
es una pelicula tenaz y delgada que se acumtla al punto de-
ser perceptible en 24 a 48 horas. Es resistente a los ligqui
dos bucales, dificil de eliminar.y de formacidn ripida so -

bre esas zonas de dientes dificiles de alcanzar durante la-

limpieza.
MICROFLORA DE LA PLACA DENTAL.

La microflora de la cavidad bucal consiste de bacte
rias, levaduras, algunos hongos, microorganismos similares
a los de la pleuropulmonfa, virus y protozoarios. Cada una

de estas formas microbianas tiene propiedades morfoldgi -

(5) wWilliam A. Nolte. Op. Cit.
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cas y fisioldgicas caracteristicas que son controladas gené

(6)

ticamente '

Microflora de la Placa Dental.- Se ha estimado que -
las bacterias constituyen cerca del 70% del volumen de la --

placa.

La identificacidn de la mayor parte de los microorga
nismos cultivables, basada en la forma, tincidn de Gram v -
algunas pruebas bioquimicas, muestranque la placa contiene-

las siguientes bacterias en estos porcentajes.

Estreptococos Facultativos 27%
Difteroides Facultativos 23%
Anaerobios Difteroides 18%
Peptoidestreptococos 13%
Veillonella 6%
Bacteroides 43
Fusobacterias 4%
Neisseria 3%
Vibrio. 2%

La placa inmadura, que comienza a depositarse en los
2 - . r a2 . /
dientes después de medidas profilicticas, esta compuesta de

mucoides salivales y algunos microorganismos. El1 desarrollo

(6) William A. Nolte. Op. Cit.
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de la placa madura muestra que los microorganismos crecen =

en los defectos de la superficie y reemplazan al material -

mucoide.

La placa que se desarrolla en 48 horas, generalmente
es mis gruesa en las 4reas proximales que en las superfi --

cies dentarias.



MICROORGANISMOS DEL FPROCESO DE CARIES.

Nuestro conocimiento actual de los microorganismos -
especificos del proceso de la caries, proviene de estudios-
realizados en seres humanos y animales de laboratorio que -
comprenden cricetos,.ratas, monos y cerdos enanos(7). Sin -
embargo todavia existe la pregunta sin respuesta después de
muchos anos de investigaciones, en cuanto a cudl de los mi-

croorganismos encontrados en la compleja microflora bucal,

es el agente causal, o los agentes causales de esta enferme

dad.

Los microorganismos que han sido estudiados en forma
mis intensa, han sido los estreptococos y los lactobacilos,
aunque también se han estudiado en menor grado otros micro-

organismos como las levaduras y las veillonella.

Las muestras tomadas de la boca en Agar ha mostrado-
que la frecuencia de lactobacilos es mucho mds localizada y
que es mayor en las fisuras, en los espacios interproxima -
les, y en los bordes gingivales, Areas donde hay tendencia-

a la produccidn de caries.

Los estreptococos abundan tanto en los individuos --
con caries activa como en los que no tienen caries, y su -
distribucidén no es localizada, en contraposicién a los lac

tobacilos que si son localizados. Hay posibilidad de que -

(7) William A. Nolte Op. Cit.

15
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léé estreptococos proporcionen gran parte del &cido que pro
duce el descenso en el PH de la placa y otros lugares de la
los estreptococos proporcionen gran parte del dcido que pro
duce el descenso en el PH de la placa y otros lugares de la
boca; y que en algunas partes, particularmente en los dien-
tes, el &cido sea suficiente para que los lactobacilos se es
tablezcan y una vez establecidos aumenten el 4cido total =--

producido, cuando se ingieren carbohidratos en la dieta.

LACTOBACILOS.

En la boca libre de caries, comiinmente no hay lacto-

bacilos.

Cuando se restringe moderadamente el contenido de --
carbohidratos en la dieta de grupos de individuos que tie -
nen caries y cuentas altas de lactobacilos, las cuentas --.
descienden rapidamente, y aumentan cuando el contenido de -

carbohidratos vuelve a su nivel original.

Si las condiciones en la boca cambian de tal manera-~
gque aumentan la retencién de carbohidratos, entonces aflin --
sin alteracidén en la dieta, las cuentas de lactobacilos au-
mentarin. Por ejemplo, en 1la boca desdentada, practicamente
no existen sitios de retencidn, y las cuentas de lactobaci-
los son extremadamente bajas o de cero. Una vez que los dien

tes erupcionen en el nifio, o que se aplican dentaduras ar-



tificiales como en el adulto, la presencia de dientes ofre-
ce sitios de retencidn para los carbohidratos de la dieta,-

y la cuenta de lactobacilos aumenta claramente.

En las bocas que tienen lesiones de caries abiertas,
éstas.presentan sitios de retencidn para los carbohidratos-
de la dieta, y en proporcidn directa la cuenta de lactobaci
los es alta. Una vez que se eliminan estos sitios de reten-
cidn, mediante trabajos de odontologia restauradora, la =-
cuenta de lactobacilos desciende ripidamente. Como estos mi
croorganismos son acidfiricos, es decir, ccn un PH bajo (co-
minmente de 5.0) favorecen su crecimiento, entonces solamen
ta aquellos sitios en la boca donde el PH puede permanecer-
bajo por perfodos largos, favorecen su establecimiento. Es-
to es posible sblo en 4reas de los dientes que han tenido -
muy poco contacto con saliva; como estos sitios son los més
dcidos de la boca y donde ocurren las caries, es explicable
que la mayor parte de los investigadores hayan concluido --
que la presencia de lactobacilos en la boca no es la causa-
de caries, sino que mis bien indica la presencia de condi -

ciones que favorecen la caries dental.

Parece ser que la cuenta de lactobacilos esti rela -
cionada con la edad del individuo. En nifios hasta 8 afios de
edad estos microorganismos estin presentes en aproximadamen
te 35% de las bocas; en gente joven de ocho a veinte anos

de edad, la frecuencia es aproximadamente del 50%, Es -~

17
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ta-variacidn,con la edad, parece corresponder frecuen -

cia de caries de los grupos respectivos de edac.

ESTREPTOCOCOS.

De los estreptococos de la boca, los estreptccocos -
acidfiricos como los lactobacilos, crecen en medio icido y -
presentan solamente una porcidn menor de la flora total; co
rresponden los grupos hemolitico, lictico y de enterococos.
De los estreptococos restantes, S. Mitis y S. Salivarius --
han recibido la mayor atencidn en el papel de los estrepto-

cocos en el proceso de la caries.

S. Mitis, se encuentra en nlimeros mucho mayores en -
la placa dental que el S. Salivarius; el primero es el tipo
predominante entre los microorganismos de la placa que son-
capaces de almacenar polisacdridos, propiedad que permite --
que la placa forme Acido cuando menos durante poco tiempo -
después de que ya no se dispone de carbohidratos extracelu-
lares. La razdn de que exista una ligera correlacidn entre-
S. Salivarius y la actividad de caries,puede atribuirse al-
hecho de que las condiciones en la boca que favorecen a los
microorganismos acidégenos en la placa dental, también favo
recen la existencia de:un mayor nimero de micrcorganismos -

aciddgenos.

Fl efecto neto es una formacidn mAs ripida de &cido-
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Y, por lo tanto, menores niveles de PH en la placa,en res -
puesta a los carbohidratos de la dieta en los individuos --

con caries activa.

Estudios realizados con animales,demuestran quex la-
caries dental no ocurre sin la presencia de bacterias. Los-
estreptococos y lactobacilos capaces de causar caries son -
fuertemente aciddgenos, y producen Acido lictico como finico

producto final cuando se incuban con azficares in vitro.

Ademas de ser acidbgenos, los estreptococos muestran
capacidad, particularmente en presencia de sacarosa, para -
adherirse fuertemente a la superficie de los dientes y a va

rios materiales inertes.

Esta adhesividad ha sido atribuida a la gran canti -
dad de carbohidratos extracelulares formada por estas capas
de estreptococos, pues esos estreptococos incapaces de pro-
ducir caries producen solamente cantidades de ese carbohi -

drato extracelular.
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LA. NUTRICION EN EL PROCESO DE LA CARIES.

En los filtimos afos se lograron grandes procesos en-
el conocimiento y la dilucidacidn de los procesos de la ca-
ries dentaria asi como los factores que puedan determinar -
directa o indirectamente si un diente tendria o no caries(82

El concepto dominante del proceso de la caries es el
de discolucidn de un mineral por los Acidos producidos en la
placa cuando los microorganismos (principalmente S. Mutans)
fermentan los azficares dietéticos. Los azficares han sido im
plicados nuevamente porque gran parte del material de la --
placa esti formada por polisaciridos complejos, como el dex
tran, elabhorados a partir de los disaciridos (principalmen-
te sacarosa) de la dieta. Por lo tanto, se considera que =--
los azficares de la dieta son de importancia etioldgica pri-
mordial en el desarrollo de la caries dentaria y todo el --

ataque parece concentrarse contra la sacarosa aportada por-

los alimentos.,

(9)

En general segfin Rusell las poblaciones con menos

deficiencias nutricionales son las que tienen mayores pro -
\}

blemas de caries dentarias. Rusell(Kh senala que no se pue-

de establecer una relacidn consecuente entre el estado nu -

(8) Nutricidn en el Proceso de Caries.

Clinicas Odontolégicas de Norte América. Julio 1976.
(9) Op. Cit.
(10) OoP. Cit.



21

tricional y la caries; aunque, parece haber una relacidn --
uniforme entre el uso, a escala nacional, de azficar en la -
dieta y las caries dentarias observadas por los equipos de-
trabajo del I.C.N.N.D. (Interdepartmental Comitte on Nutri-
tion For National Defense) como lo hace notar Rusell, estos
datos concuerdan con las conclusiones de una serie casi in-
finita de estudios y observaciones. Sin embargc aparentemen
te existen algunos factores tomados en cuenta,incompatibles
con el concepto de que la caries es consecuencia de un agen

te etioldgico especifico que depende finicamente de la saca-

rosa.

El anilisis de los efectos de los nutrientes sobre -
el proceso carioso,puede volverse muy complicado si conside
ramos que ademids de un efecto primario, un nutriente puede-
también ejercer uno o varios efectos secundarios sobre el -
proceso cariogénico. Por ejempio, la deficiencia de un nu -
triente o su exceso,que ocurre durante el periodo de amelo-
génesis o dentinogénesis, puede resultar en la formacidn de
un diente con resistencia alterada a la caries. Los desequl
librios nutricionales que ocurren en el desarrollo pueden -
érastornar la morfologfia de los dientes o la oclusidn, o la
funcidn de las glandulas salivales y cualquiera de estos --
factores puede modificar la resistencia a la caries, Estas-
influencias del periodo preeruptivo no sdlec puede influir -
sino que influyen sobre la aparicidn de caries en los anima

les de experimentacién,y no hay razdn para dudar de su in -
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fluencia sobre la caries en el hombre.

Después de la erupcidn, es muy importante considerar
a la microflora del diente como un ambiente ecoldgico que -
interactda con el aporte de nutrientes proporcionados por -
el huésped. Factores como las propiedades fisicas de los --
alimentos escogidos, textura y contenido de agua, tamano de
las particulas, etc., participan en la seleccidn ecoldgica-
de los microorganismos a la cual contribuye también el ca -
riacter nutritivo de los alimentos. Asi pues el estado nutri
cional del huésped y los patrones de seleccidn de los ali -

mentos puedendeterminar que microorganismos formardn la pla

ca.
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CLASIFICACION DE CARIES DE ACUERDO A SU PROFUNDIDAD Y TEJI-

DOS QUE HA LESIONADO.

Existen cuatro grados de caries(lﬂ.

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

20.- Grado.- Caries que han invadido el esmalte y la denti-
na.

3er. Grado.- Caries que han penetrado en el esmalte denti
na profundamente pero sin lesicnar adn el teji
do pulpar.

4o0.- Grado.- Son caries gque han destruido la pulpa y pue-
den haber lesionado los tejidos paradentarios,
0 bien haber provocado determinadas complica -

ciones.

TIPOS DE CARIES.

El tipo de caries es determinado por la gravedad o -
localizacidn de la lesidn asi como por la velocidad de avan

ce de la lesién(lj.

(1) Manual de Operatoria Dental.
Universidad Michoacana de San Nicolis de Hidalgo 1977.

(12 Odontologia Operatoria.
H. William Gilmore, Melvin R. Luna 1976.
Ed. Interamericana.



24

Caries Aguda.- Constituye un proceso ripido que im -
plica un gran nimero de dientes. Las lesiones agudas son de
color mias claro que las otras lesiones, que son de color ca
fé tenue o gris, y su consistencia caseosa dificulta la ex-
cavacidn. Con frecuencia se observan exposiciones pulpares-

en pacientes con caries aguda.

Caries Crdnica.- Estas lesiones suelen ser de larga-
duracidn, afectajun ntmero menor de dientes y son de tamafio

menor que las caries agudas.

La dentina descalcificada suele ser de color café --

obscuro y de consistencia como de cuero.

El prondstico pulpar es (itil ya que las lesiones mis
profundas suelen requerir solamente recubrimiento profilic-

tico y bases protectoras.

Caries Rampante.- La expresidn "Caries Rampante" de-
fine aquellos pasos de caries extremadamente agudas, fulmi-
nantes, que afectan dientes y superficies dentarias que por
lo general no son susceptibles al ataque carioso. Este tipo
de caries progresa a tal velocidad que nor lo comfin no da -
tiempo para que la pulpa reaccione y se forme dentina secundaria
como consecuencia de ello la pulpa dentaria es afectada muy
a menudo, las lesiones son habitualmente blandas y su color

va del amarillo al pardo.
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A}

La caries rampante se observa con mayor frecuencia -
en los ninos, aunque se han comprobado casos a todas las --
edades; hay dos tipos de incidencia maxima, el primero es -
entre los 4-8 anos de vida y afecta la denticidn primaria;-
el segundo entre 11-19 anos, afectando los dientes permanen

tes recién erupcionados.

No hay ninguna razbn para creer que los factores --
etioldgicos de la caries rampante sean diferentes, aparte -
de su intensidad de los descritos previamente para el proce

so general de caries dental.

Algunos autores consideran que ciertos factores here
ditarios desempefan un papel en la génesis de la caries ram
pante, y citan en su apoyo el hecho de que los ninos cuyos-
padres y hermanos padecen o han padecido de caries, sufren-
esta afeccidn con mucha mayor frecuencia que aquéllos gue -

pertenecen a familias relativamente carentes de esa molestia.

Caries del lactante.- Otro tipo de caries dental su-
mamente severo es el denominado "Caries del lactante" que -
se presenta en nifos pequernos que se han acostumbrado a re-
querir un biberdn con leche y otro liquido azucarado para -
irse a dormir. La condicidn que se parece a la caries ram -
pante, ataca en particular los 4 incisivos primarios supe -
riores, los primeros molares primarios tanto superiores co-

mo inferiores, y los caninos primarios inferiores. Por lo -
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general las lesiones van de severas en los incisivos supe -
riores a moderadas en los caninos inferiores, y su gravedad
tiende a aumentar con la edad de los ninos. Los dientes mis
gravemente atacados son los incisivos primarios superiores-
gue representan por lo comfin lesiones profundas en sus ca -
ras labiales y palatinas. Cuando también las superficies --
tienen caries, lo cual no ocurre siempre, el proceso es cir
cular y rodea al diente. Cuando en estos casos el tejidc --
afectado por la caries es removido con una cucharilla u =--
otro escavador, lo frecuente es descubrir que sb6lo muy poco
tejido sano permanece afin en la corona. Los dientes siguien
tes en orden de gravedad son los primefos molares primarios
superiores a inferiores, que suelen presentar lesiones oclu
sales profundas, destruccidn menos acentuada en las caras -
vestibulares, y menos afin en las palatinas. Los caninos pri
marios son los dientes menos seyeramente atacados; cuando -
lo son las caras mis afectadas suelen ser las labiales y lin
guales o palatinas; los segundos molares primarios, cuando-
estin presentes, permanecen por lo general libres de lesio-
nes, aunque se han descrito casos en los que advertia la --
presencia de caries oclusales profundas.

Fass(l3)

menciona que todos los ninhos de un grupo por
8l observados, que padecian caries de biberdn, eran acosta-

dos e inducidos a dormirse, mediante un biberdn.

(13) Odontologia Operatoria. Op. Cit,
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La causa principal de este tipo de caries,es la pre-
sencia en la boca, por perfodos relativamente prolongados,-

con biberones con leche u otro liquido conteniendo hidrato-

de carbono.
SINTOMATOLOGIA DEL PROCESO CARIOSO.

Para diagnosticar el grado de profundidad de un pro-

ceso carioso, los métodos de eleccibn son:(ld

1. Interrogatorio

2. Inspeccidn

Los métodos de radiograffia,transiluminacidén y vitali
dad pulpar’son coadyuvantes de los dos primeros citados. --

Los sintomas se dividen en: Objetivos y Subjetivos.
CARIES DE PRIMER GRADO.

sintomas y Objetivos.- Existencia de zonas blanqueci
nas cretosas que se hacen mis aparentes cuando el diente es
sacado; son ligeramente irregulares o rugosas. En esta pri-
mera etapa de descalcificacidn adamantina, la cavidad pro -

piamente dicha, ain no existe.-

(14) Manual de Operatoria Dental. Op. Cit.
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Esta se inicia con la caida de los primeros prismas-
adamantinos, es por lo tanto,aparente; s®lo en primer grado
avanzado, en algunas ocasiones conforme el proceso avanza,-
aparece la pigmentacidn, el color varfa del amarillo claro,

café rojizo, café obscuro, gris y a veces negro.

Esto es en lo que se refiere a caries de las superfi
cies lisas. En caries de hovos, fisuras, etc., la inicia --
cidn pasa frecuentemente  inadvertida y solamente se le po
ne al descubierto cuando hacemos el examen por medio de ex-
ploraciones. En estos casos el explorador se hunde ligera -
mente en el defecto estructural atordndose con él, presen -
tando cierta resistencia para ser desalojado, la pigmenta -
cibn se presenta tempranamente en algunos casos. Los sinto-
mas subjetivos no existen en la caries de primer grado.

R4

CARIES DE SEGUNDO GRADO.

Sintomas Subjetivos.- En la mayorfa de los casos la-
caries de segundo grado presenta una cavidad aparente a la-
vista, sobre todo en caries de hoyos y fisuras, y del ter -

cio gingival.

Las caries proximales se hacen aparentes cuando la -
cresta marginal ha sido rota o al hacer el exfimen cuidadoso
del espacio interdentario; los procesos de putrefaccidn han

pigmentado grandemente la cavidad, lo gue en ocasiones se -
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observa a través de una cresta marginal afin intacta.

Sintomas Objetivos.- El sintoma principal esti pre -
sentado por el dolor que aparece a partir del segundo grado.
El dolor aparece solamente cuando es provocado y &sto cons-
tituye el sintoma patognomdnico de caries de segundo grado,
el dolor es producido por agua fria, caliente, dulces,ici -
dos, sales, diversos agentesquimicos fisicos o mecinicos y
desaparece en cuanto cesan de actuar los agentes estimulan-
tes; es mis persistente v de mayor intensidad a nivel de 1la
linea de unidn amelodentinaria, luego disminuye para inten-

sificarse al acercarse a la pulpa.

CARIES DE TERCER GRADO.

El sintoma patognomdnico de la caries de tercer gra-
do, el dolor esponténeo que se presenta sin causa justifica
da aparente, son crisis dolorosas de gran intensidad y de -
duracidn variable. Al principic de la inflamacidn pulpar y-
siguiendo el estimulo de los agentes que provoca el dolor,-
éste se hace persistente durante algfin tiempo y es de mayor

intensidad que el de la caries de segundo grado.

Asi pues, por medio del interrogatorio es ficil ha -
cer la diferenciacibén entre caries de segundo grado y de --

tercer grado.
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Erkki V. Rantala(ls)determinaron la prevalencia de ca
ries en ninos de 7 a 9 anos en Finlandia: En un total de --
1,345 ninos en edad escolar de los grados de lo. a 3o. {edad
aproximada 7 a 9 anos). Fueron examinados y tratados por den
tistas del Centro de Salud (Higiene) Comunitario durante --
1975-1977. E1 efecto combinado de sellado de fisuras y la te
rapia aplicando fl@or tdpico con 2% de NaF en gel, dio como-
‘resultado después de 2 afios, un incremento en la proporcidn-
de molares primarios iibres de caries del 50% a 81% el pri -

mer grado.

La muestra en los mismos dientes decrecid de 2.8 a --
0.8. En el grupo nacido en 1968 el incremento de superficies
cariadas fue de 0.28 DFS con el sellado y 1.13 DFS sin él.
1345 nifios 7-9 ahos duracidn 2 afios

Incremento 50% a 81%

En Mallow Ireland fueron examinados 314 nihos en edad
promedio de 4 afios (En un Area no fluorizada), encontrandose
que el 30.6% presentaban caries; la investigacidn del patrdn
de destruccién en los dientes de estos ninos mostraron que =

el segundo molar temporal asi como en la mayoria de los --

(15) Rantala E.V.- Community Dént.
Oral Epidemiol 1979: 7:213 - 217.
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dientes eran afectados por caries indistintamente. La dis -
tribucidén del padecimiento fue examinado de superficie en -
superficie: principalmente la destruccién en la superficie-
oclusal es predominante y no se encontrd en los otros dien-
tes superficies con un patrén homogéneoq£).

314 ninos edad: 4 anos 30.6% presentd ca --
ries (principalmente

segundo moral tempo-
ral).

(17

Leo M. Sreebny realizaron una relacidn de azficar-
caries, en la que analizando el consumo de azficar en la pre
valencia de caries en el hombre; los datos demuestran que -
en el hombre existen de forma importante estas variables: -
En ausencia de azficar se encuentra poca caries;cuando se --

utiliza una gran cantidad durante largos periodos, los nive-

les de caries aumentaron frecuentemente.

La evidencia también sugiere que es posible reducir
la presencia de caries,disminuyendo los azficares refinados.
Un estudio realizado en Hoperwood House, Australia-
con ninos que vivian bajo las mismas condiciones generales
de alimentacidn lactovegetariana, que contenia muy.poca can

tidad de azficar. La dieta consistia fundamentalmente en lg

(1§ Mageean J.F. Holland, T.J.
Community Dental Oral Epidemiol. 1979: 7: 115-116.

(17 Department of Oral Biology and Patology.
University of New York at Stony Brook.



32

che entera, pan, germen de trigo, fruta fresca, vegetales,-

huevos y leche.

Los ninos de 8 a 14 anos, el dafio DMF registraba --
0.90 y 6.0 para la misma edad en nifios con dieta normal en-
la Escuela del Estado. La tasa del DMF varid entre 5.3 y --
13.9. Por lo que nos demostrd que mientras los ninos vivie-
ron en Hoperwood House su indice de caries era mucho menor-
que cuando dejaron la dieta especial e ingirieron dieta tra
dicional.

(18)

Kleemola - Kujala, E. realizaron una correlacidn -
entre patrones dietéticos y caries donde fueron estudiados-
534 ninos cuyas edades fluctuaban entre 5 - 9 y 13 anos en-
Finlandia en Areas bajas en fluoruro. El consumo alimenti -
cio de dulces se estimd por el método de "Histcria Dietéti-

ca", y la caries fue diagnosticada por inspeccidn clinica.-
Nifnos con un alto grado o un bajo grado de caries fueron --
comparados en relacidn al consumo de alimentos y nutrientes
por cada 1000 (Kcal), el consumo de la mayoria de'las comi-
das y nutrientes fue similar en ambos grupos. La dieta del-
grupo alto en caries de los ninos de 5 y 13 ahos de edad --
contuvieron menos hierro, tiamina y Acido ascdrbico que la-
dieta de los grupos bajos en caries. El consumo de azficar -
y productos que contienen azlicar por unidad de energia fue-

mias alta en los grupos altos en caries.

(19 Community Dent. Oral Epidemiol. 1979: 7: 199-205.
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Sin embargo no se observaron diferencias significati-
vas entre los grupos de alta y baja caries. andlisis del-
consumo de alimentos y nutrientes reveld que i1a proporcidn -
relativa de azficar y productos conteniendo azficar fue un po-
co mayor en la dieta de los ninos con alta caries que en los
ninos de una dieta baja en azlcares, pero los resultados no-

revelaron una incidencia tan alta en caries como se esperaba.

Total de B.C. A.C.
Edad NGm. de dmf s /DMFS dmfs/DMFS
Nifos NOm. Minimo Maximo N@m. MiInimo Maximo
5 167 58 0 10 54 18 60
9 186 62 0 7 68 11 32
13 181 63 3 19 60 30 65
(19)

En 1981 Primorsch R.E. hicieron un estudio el --
cual se basd en la predisposicidn familiar en la incidencia-
de caries en ninos de 3 a 12 aﬁos en el Estado de Oklahoma,-
en los cuales se investigd mediante historias clinicas elabo
radas a los padres de los ninos, colectando datos como (edad
de los padres, tamafio de la familia, etc.) y se concluyd que
este factor es importante para la incidencia de caries, auna
do 8sto, a la dieta que se consume, y el estado socioecondmi

co; pero el verdadero factor etnoldgico de la caries dental,

es desconocido.

(19) primorsch R.E.
Efect of Family Structure on the Dental Caries Experience
of Children.- J. Public Health Dent 1987.5pring;42(2) -
155 ~168.
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La relacidn entre caries dental y una pobre higiene -
oral con un alto consumo de azfcar, fueron analizados por Eija
Kleemola—Kujala(zo{ tomande en cuenta un cilculo posible y -
mezclando un factor de interaccidn. Para este trabajo --

se tomaron 543 ninos provenientes de &reas poco fluorizadas-

(0.10 - 0.46 partes /106) en una edad de 5, 9 y 13 anos.

La acumulacidn de placa y el consumo de azlicar fueron
ligeramente relacionados o mezclados al través de la observa
cidn, el efecto en la modificacidn parece existir, desde el-
efecto de un factor que fue mis grande en relacidn con los -
altos niveles del otro. La relacidn entre la placa y la ca -
ries dental fue estadisticamente significativa, con el consu
mo de altos niveles de azficar con un incremento total en el-
consumo de ésta, el riesgo de aparicidn de caries con un in-
cremento significativo s6lo cuando la higiene oral fue simul
taneamente pobre. El efecto estimado atribuible al riesgo --
fue calculado por el incremento entre el consumo total de --
azficar y el incremento de la acumulacidn de placa. En el to-
tal calculado en superficies dentarias en varios grupos en =
la edad mencionada la proporcidén de caries asociada con la -
presencia de placa fueron de 35.2 - 63.0% y éstos asociados-
con un alto consumo de azficares 0.7 - 5.4%. Los factores va-

rian grandemente en cada grupo de dientes.

(20 ) Community Dent. Oral - Epidemiol. 1982 10:224-233.- Op.Cit.
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Los efectos estimados para los dos factores en combi-
nacidén fueron siempre mis altos que la suma de los efectos -

por separado, indicando una interaccidn sinergética entre =--

los dos determinantes de caries.

543 ninos -~ edad 5, 9 y 13 anos
placa acumulada 35.2 - 63.0%

con alto consu~
mo de azicar 0.7 - 5.4%

En 1975 Silver DHCH) realizd un estudio con 253 ninos
de todas las clases sociales. Los nihos tenian 3 y 4 anos y-.
su alimentacidn era a base de bikerdn, se obtuvo 98% de ca -

ries dental y un 8% con caries rampante en incisivos.
253 ninos 98% de caries 8% caries rampante.

En 1981 Milen A, Hausen(zz)reportan un estudio reali
zado en el periodo 74-79 en el cual comprueban la reinciden-
cia de caries en ninos de 3 a 5 anos de edad que fueron aten
didos en Estados Unidos en ese lapso en Clinicas Dentales y-
asi vemos que el indice de reincidencia disminuyd’ del 57% que

se presentd en 74 hasta el 1.7% que se reportd en 979.

(21) Siiver DH
Caries at the preeschool Level.
Dental Abstracts 1975, Abr. 20 (4) (213-214).

(22) Milen A; Hausen ; Tala H, Paunio I. Heionen OP.

Caries in 3-5 years old participating in Public Dental -
during 75-79.
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(23)

Magean J.F y Holland T.J. examinaron a 295 nifnos -

de 5 anos de edad en Mallow, para averiguar el estatus dental
de ninos que iban a empezar la primaria, los resultados fue-
ron comparados con aquellos encontrados en Baja, Hungrfa, --
Yen Barnsley, Inglaterra, y se encontrd que el def en Mallow
fue de 5.15 y el indice de necesidades encontradas de 14%. -
Los autores sugieren que los programas de cuidado dental de-
be; ser reexaminado’bajo la informacidn obtenida y mids énfa -
sis se deberd de poner en la prevencidn y tratamiento de ca-
ries en una edad mds temprana.

(24)

Lewis y Hargreaves en 1976 revisaron 142 ninos:
A los 6 anos encontraron un 74% de caries.
A los 7 anos encontraron un 80% de caries.

A los 8 anos encontraron un 93% de caries.

Por lo que se concluyd que la enfermedad aumenta con
la edad en los ninos. De los dientes sanos existentes a los
6 y 7 afos solo el 10% siguieron sanos. Un afio después se -

encontrd un mayor nfimero de caries.

(23) Magean, J. F. Holland, T. S. Gleeson, P:
Dental Caries Prevalence in 5 years old children in
Mallow ( a non-fluoridated area), Ireland.
Community Dent, Oral Epidemiol, 1979: 7: 115-116.

(24) Lewis D. W. and Hargreaves J. A.
Epidemiology of Caries in fits and fissure.
Dental Abstracts, 1976. Feb. 21 (2) 83.
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En 1981 Truin G. J. Plasschaert A.J. K; Onig, Kg; -~

(25)

Vogrls Al realizaron una recopilacidén de los datos obteni

dos, mediante una campana de salud dental en Hague, que durd
9 anos; en la cual se llevaron a cabo exémenes clinicos y ra

diografias en 800 nifios de 20. y 4o. grado de escuela elemen’

tal.

El objetivo de esta investigacidén fue el de determi--
nar cualquier tipo de cambio que se diera lugar como resulta
do de la campana, la cual se basa en una educacidn dietética
y dental.En todos los niveles socioecondémicos el mejoramien-
to de la salud dental presentd un incremento considerable en
el procentaje de ninos libres de caries entre 1975 y 1978; -
27.6%, 51.8%, 21.2% vy 7.4%, respectivamente; sin embargo la-
razdén de la reduccidn de caries no se conoce, &sta puede ser
objeto de especulacidn.

Klemola y Kojala, Eija(za)

en 1979 realizaron una in -
vestigacidn en 806 ninos habitantes de las poblaciones rura-
les de 5, 9 y 13 afios, de los cuales 564 pertenecian a una -
drea poco fluorizada y 242 a una drea totalmente fiuorada. -
El indice de caries aumentd proporcionalmente al indice de -

placa en todas las edades. No existid relacidn en los ninos-

de distintas areas de concentracidn de fluor.

(25) Truin G. J. Plasschaert.- Dental Caries in 5, 7, 9 y 11-
afios in dental Health compaing in the Hague.
Community Dental Oral Epidemiol 1981, Abr. 9 (2) 55-60.

(%) Klemola Kojala.- The Relationship of Oral Hygiene to Ca-
ries Prevalence. Dental Abstracts 1979.Abr. 24 (8) 412-41
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Gibson A. Gelbrer S; Bathias(27%ealizaron en 1981 un-
estudio sobre salud dental y tratamiento necesario en 865 ni
nos de 5 anos de edad en el irea de Salud de Lambeth, Soutwork

y Lewisham Inglaterra.

El 76% de los sujetos examinados necesitaron trata --
miento para la caries dental y el dmft, fue de 4.85, el 16%-
de los primeros moclares permanentes erupcionados, estaban ca
riados, 404 de los ninos, tenian gingivitis marginal, todos-
necesitaban tratamiento para la gingivitis y 82% de la ca --
ries podia ser tratada por dentistas. Lo necesario para pre-
venir la cantidad es discutido.

Suomi(zs)en 1979 recopild datos de indice de epo en -

los Estados Unidof desde 1935 hasta 1975 por diferentes auto-

res.
1935-1975 1946-1975
Anos Area no fluorada Anos Area no fluorada
6 0.5 - 0.9 6 - 0.4
7 - . 7 . - 0.9
8 2,0 - 2.9 8 1.0 - 1.9
9 . - . 9 . - 1.9
10 3.0 - 4.9 10 1.0 - 1.9
11 4.0 - 4.9 11 2.0 - 2.9
12 6.0 - 6.9 12 3.0 - 3.9

(27) Gibson A. Gelbrer S., Bhatias.
Dental Health and Treatment needs of 5 years old children
in the Health Area of Lambeth.Dent. Oral Epidemiol.
1981, feb 9 (1); 5-9

(28) Suomi, OD.- Caries Prevalence in children and youths -
Dental Abstracts, 1979, Abr. 24 (9); 181-182.
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Hausen H. Heinonem O.P. (29’en 1981 realizaron un estu
dio epidemioldgico de incidencia de caries en muestras elegi-
das de nifios americanos que visitaron clinicas centrales muni
cipales, en areas fluoradas y no fluoradas; el resultado pare
cid mostrar que la.incidencia de caries era menor en los ni -
nos de clase socioecondmica alta, y un poco mayor, sin relevan
te diferencia en lcs niveles socioecondmicos medio y bajo en-
las zonas fluoradas, y el fenbmeno fue similar en las zonas -
no fluoradas.

(30)

Hel; oe I.A. Haugerjorden O. en 1981 a través de un es

tudio Epidemioldgico de Caries Dental, concluye que la caries
dental se ha incrementado en paises desarrollados debido al -
aumento en el consumo de productos que contienen azficar refi-
nada; el mecanismo que lo produce es dificil de explicar, ya-
que dicha enfermedad es de desarrollo multifactorial, pero la
evidencia existe.

(31)

Kinirons MJ; Maggean J. F. en 1980 realizaron un es

tudio epidemioldgico de la prevalencia de caries en 144 ninos

(29) M. Hausen H. Heinonem O.P. Paunio. I.- Caries in Permanent
Dentition and Social Class of Children.- Community Dent -
Oral Epidemiol 1981. Dec. 9 (6); 289-91

(30) Hel; oe I.A. Haugerjorden O.- Tehe nine and Fall of Dental
Caries; Some Global aspects of dental caries epidemiology.

(31) Kinirons MJ; Maggean J. F. - Dental Caries Prevalence and
Treatment Status of 12 years old children in a non-fluori
dated area.
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de 12 anos en Mallow, un poblado no fluorado en el Norte de

Clark. Los nifios fueron examinados y se obtuvo el nivel den

tal de éstos. La prevalencia de caries y el tratamiento mo-

delo fueron examinados. E1 DMF fue 6.58 y el RI fue de 52,5%
(32)

Speak J. D., Cutress, I.W. E. Ball, M.E. En 1980, en
el Sur del Pacifico,examinaron a 2,602 nifios de 8 y 11 afos.
El agua que consumian tenfa una concentracidn de 550 a 2500
ppm de flGor. Encontraron un indice de caries CPO de 0 a 7-
0 sea de un 0 a 33% de la enfermedad.
Hausen H; Milen A; Heinonnen(33)en 1982 realizaron -
un estudio sobre caries en la_primera denticidn, y los re
sultados obtenidos fueron ‘los siguientes: Las diferencias =
entre los ninos de clase media y baja,con respecto a su sa-
lud dental, son pequenas y el fluoruro previno, la caries -
dental en la "rimera "~ enticidn similar a todas las clases -
sociales.

(34}

Sreeby I. M. En 1982 realizd un estudio epidemioldgi
co, acerca de la relacidn entre el consumo de azficar y la -
caries dental, en naciones de todas partes del mundo, en ni

nos de 6 a 12 anos de edad, 23 a 47 naciones, cuyos resulta

(32)Speak J. D. Cutress, I. W, E. Ball, M. E.- Caries and =--
Ennamel Fluoride Levels in South Pacific area children.-
Dental Abstracts 1980, Jun. 25 (1); 42.

(33)Hausen H; Milen A; Heinonen 0O.P.; Paunioc I.- Caries in -
" Primary Dentition and Social in High and Low Fluoride --
Areas.- Community Dent.Oral Edidemiol 1982 feb 10 (1)33-6

(24 Sreebry I.M.- Sugar Availability, Sugar Consumption and-
Dental Caries.-Community Dent.Oral Epidemiol 1982 feb;10
(1) 1~-7
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dos fueron que el abuso en la ingestidn de m&s de 5C gramos
de azfigar al dia, puede representar un limite fuera de segu
ridad en la formacidén de la caries dental.

McInnes P.M.; Richardson B.D.; Cleat Jones P. F.(35)
En 1982 se realizd un estudio epidemioldgico que consistid-
en la comparacidn de fluorosis y caries en dientes prima --
rios de ninos en edad preescolar que vivian en ireas de al-
ta y baja fluoracidn, y se llegd a la conclusidén de que en-
aquéllos que vivian en zonas altamente fluorizadas, la pre-
valencia de caries fue significativamente mis bajo que las-
Areas de baja fluoracidn.

(36)

Steven J, Silverstein realizaron en un estudio -
de caries e higiene dental con un grupo de 73 nifios vivien-
do en la Comunidad de Synanon. Se encontrd un indice de --
DMF-S de 0.53 para los niveles de 5 a 10 anos y 3.33 para -
los de 11 a 17 anos con una deficiente higiene oral y el --
53% de los nifios estaba libre de caries y ninguno habia per
dido sus piezas permanentes. Estos nifios no habian consumi-

do dietas a base de carbohidratos refinados y por 5 anos ha

bian recibido excelentes aplicaciones de flfor.

(35) McInnes P. M. Richardson B. D.; Cleat Jones. Comparison
of Dental Fluorosis and Caries in Primary Teeth of pre-
school-children living in a high and low fluoride villages

(36) Steven J. Silverstein.- Public Health 1983; 73:1196-1199.
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Ari Amaratungue(37) realizaron una investigacidn para-
obtener informacidn con respecto a un grupo de nifos escola -
res en Kandy, Sri Lanka, 614 nifios de 6, 9, 12 y 15 afos;se -
seleccionaron indiscriminadamente y se examinaron bajo condi-

ciones de campo.

Los dientes primarios senalaron una proporcidn de ca -
ries de todo tipo de superficies, la caries en dientes perma-
nentes fue localizada principalmente en fisuras y en hendidu-

ras.en ninos de 12 anos o menos.

El componente D fue el componente mis grande del indi-

ce DMF en los dientes primarios y en los permanentes.

Los resultados han sido discutidos en base a el siste-

ma de cuidado bucal en Sri Lanka.

Long, LM; Rozier Rg; Bawden JW(38) hicieron un cédlculo
de la prevalencia actual de caries y necesidades de tratamien
tos de estudios de campo en informacidén de caries sobre la po

blacidén de nifos en los Estados Unidos de Norteamérica..

(37) Amaratunge. A., Poulsen. S & Lind. O.P. Dental Caries in
a group of schoolchildren in Kandy, Sri Lanka.- Epidemio
logy dental caries.- Acta Odontol, Scand. 1980.38, 263.

(38) Long, L. M., Jr., Rozier R. G. & Bawden J. W.- Dent. Oral
Epidemiol. 1979: 7: 322-329.
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Los resultados de caries (DT) se registraron bajo un -
estudio de campo simulado en 270 ninos entre las edades de --
los 3 a los 12 aﬁps. Los ninos fueron diagnosticados subsecuen
temente bajo condiciones 6ptimas clinicas; los resultados ob-
tenidos de los exdmenes tanto clinicos como los de campo, fue
ron analizados estadisticamente para determinar la relacibn -

entre los datos de caries del informe y los verdaderos.

Se ha propuesto que el resultado verdadero de la caries
se puede estimar del total del informe agregando 1.5 dientes-
en los dientes de leche y 2 dientes en los mixtos, se elabora
ron tablas para hacer una estimacidn de las necesidades de --
tratamiento para nihos de cada categoria.

(39)realizaron un estudio den -

Mc Eniery TM; Davies GN
tal de 1,002 ninos con edades de 6, 8, 10, 12 y 14 anos de --
edad se llevd a cabo en Brisbane, utilizando informacidén y -
m&todos de la organizacidn mundial de la salud. El resultado-

DMFT por cada nifio fue bastante bajo, siendo, 0.7, 2.0, 3.1,-

4.7, y 7.2 por cada grupo, respectivamente.

Estos resultados muestran una reduccidn de un 50% en -

niveles reportados en 1954, y un 20 a un 35% de reduccidn en-

la experiencia de caries de los nifios del condado de Queensland

en 1967. El 21% de los nuestros consumieron tabletas de fluo

(39) McEniery T.M. & Davies G.N.: Brisbane Dental Survey, --
1977.- Community Dent. Oral Epidemio. 1979: 7. 42-50.
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ruro MFT regularmente y los niveles de caries "HPD" virtual -
mente idénticos con residentes de toda una vida de areas fluo
rizadas en comparacidn a nifios que nunca han tomado tabletas-

un 58 a un 79% tenian menos DMFT y un 287a un 54% tenian me -

nos DMFT.

Baghdady VS; Ghose LJ(4G) hicieron una comparacidn de
la severidad del ataque de caries en los molares primarios --

permanentes en ninos en Iraq y Sudanesa.

La severidad de un ataque de caries de los molares pri
marios permanentes fue investigada en dos grupos de origen --
drabe; 1,617 de Irak y 725 dg Sudaneses. Los grupos consis =
tian en grupos de nifios de 6 a 12 afios. Los resultados mostra
.ron un DMF mias alto que los de Irak llegando a un 83% en los-
de edad de 11 anos, mientras que el nivel mids alto fue de 60%
de ninos Sudaneses de la edad de 10 anos.

(41)

McInnes, PM y Vieira, E. realizaron un estudio del

Estatus de caries dental en ninos chinos de Johannesburgo, =--

Sudifrica.

El propésito de este estudio fue de determinar el esta

tus de una muestra representativa de 250 ninos de primaria, -

(40) Bagpdady V.S.- Comunity Dent. Oral Epidemiol. 1979:7: 346-348
(41) McInnes, P.M. & Vielra, E.- Community Dent. Oral Epide -

miol. 1979: 7 : 170 - 173.
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de origen chino, y de la Ciudad de Johannesburgo; todos asis-

tfian a la Gnica escuela china de la ciudad.

En 18 preescolares, de 3 a 5 afios de edad el 16.7%. se
encontraban libres de caries, y el DMFT era el 7.1 y la ca --
ries vestibular estuvo presente afin 33.3%, en 165 nifios de es
cuela primaria entre las edades de 5 2 16 anos, en DMFT fue -
de 5% con un 20% de los dientes primarios libres de caries,
en 67 estudiantes de la High School de 11 a 17 ahos, en 4.5%-
eran libres de caries y el DMFT resultd de 7.1. La prevalen -
cia de caries en los chinos, fue similar a grupos de ninos co
rrespondientes a chinos inmigrantes en el Reino Unido y Mala-
sia.

S. Poulsen, A. Amaratunge and J. Risager(42)

hicieron -
un estudio en anos recientes sobre el decrecimiento de caries
dental en algunas poblaciones. Para sustentar &sto, analiza -
ron la caries dental en un periodo de 10 anos. Todos los ni -
nos recibieron cuidados preventivos y restaurativos desde el-
kinder hasta el 9° & 10° grado (edad aproximada de 16 afos) -
Cada grupo consistia en 50 & 60 nifios y los resultados sobre-
caries én todos los ninos fueron provechosos del lo. al 70. -
grado escolar sobre un periodo de 9 afos. El resultado de --

DMFS decrecid el 72% en los primeros grados, 65% del 4o. gra-

do v el 69% para el 70. grado. Analizando la distribucidn de

(42) Poulsen S., Bmaratunge, A & Risager, J. - Community Dent.
Oral. 1982: 10:345-351.
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ninos de acuerdo al DMFS mostrado en general decrecid en for-
ma significativa el DMFS, pern algunos ninos todavia mostra -
ron altps valores de DMFS., La variabilidad de acuerdo al DMFS
fue incrementada durante algln periodo como era indicado por-
el coeficiente de variacidn. Ademds algunos nifios con un alto
DMFS fue decreciendo, €sto nos da por resultadc que un buen -

programa preventivo fue beneficioso.

Birgitta Backman, Claes-~Goran Crossner and Anna-Karin-

(43)

Holm Reduccidn de Caries en ninos suizos entre 1967 y 1979

La prevalencia de caries en grupos de ninios de 8 anos-
de Edad en Umea, Suiza, examinada en 1967, 1971, 1975 y 1979-
fue descrita. Una reduccidn de caries del 45% en los dientes-
permanentes y del 54% en los dientes primarios fue mostrada -
entre 1967 y 1979. Durante el mismo periodo habia habido un -
extenso programa de cuidado dental para ninos y adolescentes,
La reduccidn en caries no fue tan notable. Los esfuerzos pre-
ventivos deben ser dirigidos a individuos con un indice --

mas alto de caries.

Slome, B. A., Rozier, R.G. & Seidel, J. S.(44) En un -

grupo de nifios, entre nifnos y ninas con una edad promedio de-

(43) Birgitta Backman, Claes-Goran Crossner, C.G & Holm, A.K.
Community Dent. Oral Epidemiol. 1982: 10: 178-181.

(44) Slome, B. A., Rozier, R. G. & Seidel, J.S.- A Survey of
Dental disease in children of Wuvulu Island, Papua New-
Guinea. Community Dent. Oral Epidemiol. 1980:8:146-150.
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3 a 16 anos, habitantes de la Isla de Wuvulu, fueron examina -
dos para detectar la prevalencia de caries v de enfermedad --
periodontal y un estatus de higiene oral. El daho por diente-
y superficie para el grupo fue de 2.08 y 3.35 respec;ivamen -
te mientras el dano DMF de dientes y superficies fue de 0.90-
y 1.20 respectivamente. De la rmestra, el 30.7% fue de caries -
libre. La higiene oral pobre llevd a una presencia de enferme
dad periodontal mads significativa en los hombres que en las -
mujeres., Mientras los dientes primarios fueron susceptibles a
la caries mis de tres veces que los dientes permanentes. Los-~
dientes perdidos por caries no fueron un problema en la denti
cidn primaria. Los autores encontraron otras razones para la-

gran prevalencia de caries en.dientes primarios.

Nigel M. King, Linda Shaw and John J. Murray<45) Suscep
tibilad de caries en el primero y segundo molares permanentes

en ninhos entre 5 y 15 anos.

Se hizo un examen clinico a 276 nifios de 5 ahos de --
edad, los que fueron examinados dos veces al afio durante dos-
afios y medio y pcsteriormente se examinaron 1104 nifios entre
11 y 12 afios, anualmente, durante 3 ahos. El 50% del primer -
molar permanente srupciond entre los 6 y 4 anos; la fecha de-
edad de erupcidn para el segundo molar permanente fue' a los -
12.2 afos. Un afio después de estas fechas de erupcidn sobre -
el 10% de los primeros molares y el 45% de los segundos perma

(45) King N. M., Shaw, L & Murray, J. J.; Community Dent. --
Oral Epidemiol. 1980: 8: 151-158.
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nentes molares ‘tenian ya caries ., Aunque el desarrollo de-
la caries inicial fue bajo en primeros molares permanentes -
entre las edades de 7.5 y 8.5 anos; el incrementc de caries-
se incrementd en un 18.8%., Para la edad de 15 afios el DMF --

fue de 92% para el'primero y 68% para el segundo molar.

Hannu Hausen, Anneli Milen, Olli P. Heinonen and Ilka

Paunlo( 6) Caries en la primera denticidn v clase social en-

dreas de alta y baja fluoracidn.

En los dos grupos seleccionados al azar, el primerc -
representado por nifios entre 6 y 8 anos de edad residentes -
de una zona altamente fluorada por la naturaleza (n=115) y -
residentes de otras &reas de Finlandia (n=1219). El1 segundo-
grupo fue representado por nifios de 7 a 9 anos de edad parti
pantes en una campaia de cuidado dental, en un area fluorada
artificialmente con agua de pipa (n=182) y Areas con baja =--

concentracidn de fluor (n=530).

Los cuestionarios se estructuraron de la siguiente --
forma: recolectando datos de las clases sociales; el diagnds
tico fue hecho por dentistas del Area en las clinicas denta-
les municipales. Los nifos de las clases sociales altas tu -
vieron menor iIndice de caries en ambas &dreas. Las diferen --

(46) Hausen H. Milen, A., Heinonnen, 0.P. & Paunio, I.: Com-
munity Dent. Oral Epidemiol. 1982: 10: 33-36.
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cias entre los ninos de clase social media y baja fueron pe-
quefias. E1l flGor afectd a la caries en la primera denticidn-
similarmente en todas las clases sociales; en ambos ejemplos
fue mostrado estadisticamente que no es muy significativa la

interaccidén entre la clase social y el flior.

James F. Mageean, Timothy J. Holland And Patrick Glee
son, P.(47) Prevalencia de caries dental en ninos de 5 ahos-

en Mallow (un &rea no fluorada), Cork, Ireland.

295 ninos de 5 anos de edad fueron examinados en Mal-
low, un pueblo no fluorizado en el norte de Cork para saber-
el estatus dental de los ninos al comenzar el primer nivel -
de educacidn. Los resultados fueron comparadcs con los encon
trados en Baja, Hungria y en Barnsley, Inglaterra. El indice
mds bajo encontrado en Mallow fue de 5.15 y el mas alto de -
14%. Los autores sugirieron que los programas de cuidado den
tal fueran reexaminados y se le diera mds énfasis a la pre-

vencidn y tratamiento de caries en la primera edad.

(47) James F. Mageean, Timothy J. Holland and Patrick Gleeson
Community Dent. Oral Epidemiol. 1979: 7: 115-116.
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LA CLINICA VALLEJO SE ENCUENTRA DENTRO DE LA DELEGA -
CION GUSTAVO A. MADERO QUE SE ENCUENTRA UBICADA AL NORTE DE-

LA CIUDAD DE MEXiCO Y COLINDA CON:

Partiendo ae la interseccidn de la acera Noroeste de-
la Avenida Insurgentes Norte,continfia en direccidn Noroeste-
sobre la acera citada en la Calzada Vallejo, hasta llegar a-
la Mojonera denominada "La Patera" que define el vértice del
limite de la Delegacidn Azcapotzalco con el Estado de Méxi -
co; continfia con el rumbo y direcciones descritas, por el 1i
mite del Distrito Federal con el Estado de México, el que si
gue en todas sus inflexiones pasando por las Mojoneras El1 --
Perlillar, la Soledad, Iztacala, Santa Rosa, El Molino, Za -
huatlin, San Bartolo, Presa San José, San Estéban, Hormiga,-
Patoni, Zacahuizco, Mojonera Particular, Chalmita, Mojoneras
12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,-
27, 28, 29, 30. El Zapote, Mesa Alta, Pena Rajada, Vinguine-
ros, Zacatonal, Quiote, Pena Gorda, Sombreros y Almaraz, si-
guiendo hacia el Sur pasa por las Mojoneras: Moctezuma, PGl-
pito, Contador, Cerro Alto, Penas Coloradas, Palmas, Escor -
pidn, San Andrés, o Puerta de la Olla de Nieve o San Andrés,
Cerro Cuate, El Gigante, Las Loxas, Chiquihuite, Cruz de la-
Cantera, Mojonera, Mocha, Cantera Colorada, Santa Crgz, El -
Tanque, La Calzada, La Campana, Atlaquihualoya y Santa Isa =
bel, cambia de direccidn en este punto hacia el Este, pasa -

por las Mojoneras: El Pitahayo, La Rosca, Tequesquitengo, Al



51
cantarilla, Atzcoalco, Pozo Viejo y Tecal, hace inflexidn -
en este punto hacia el Sureste hasta la Mojonera Tlatel de-
los Barcos; de este punto cambia de direccidn hacia el Oes-
te, siguiendo por una linea recta imaginaria hasta encon --
trar la confluencia de la avenida Rio del Consulado con el-
Rfo Churubusco, ée donde continfia por la acera norte de es-
ta avenida en todas sus inflexiones hacia el Poniente hasta
llegar a la esquina formada por las avenidas Insurgentes --

Norte y Calzada Vallejo, punto de partida.

DATOS HISTORICOS:

Para perpetuar la memoria del mirtir de la Revolu -
cién de 1910 se impuso el nombre de Gustavo Adolfo Madero-

a la "regidn de las llanuras" de la parte norte del Distri

to Federal.

Don Gustavo A. Madero nacid en la Hacienda del Ro-
sario, Parras de la Fuente, Coahuila, el 16 de enero del--
ano 1875. Muy joven se dedicd a los negocios y se estable-

cid en Monterrey, Nuevo Ledn.

Interesado en los asuntos pcliticos del Pais, mili-
td contra el profirismo y organizd las finanzas de la cam-
pafia presidencial de su hermano Francisco I.Madero, el --

ap6stol de la Revolucidn.
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Don Gustavo estuvo el ano 1903 en Estados Unidos repre
sentando el movimiento revolucionario y erogd grandes canti-
dades de dinero en favor de la lucha contra la dictadura por

firista, de su propio peculio.

En el Gabinete revolucionario formado en Ciudad Juia -
rez, se le nombrd Ministro de Hacienda, en 1911 y al llegar-
a la presidencia don Francisco I. Madero, su hermano Gustavo
adquirid gran influencia, tanto en el Gabinete como en la C4

mara de Diputados (XXVI Legislatura), de la que formd parte.

Pugnd en 1913 porque el Presidente Madero tomara medi
das enérgicas contra los rebeldes reaccionarios que trabajan

contra &1, hostilizindolo, sin conseguirlo.

Por la traicidn del general Victoriano Huerta, duran-
te la Decena Tragica, don Gustavo fue aprehendido por el es-
birro de Huerta, capitan Luis Fuentes. Trasladado del Pala -
cio Nacional a la Ciudadela, fue en este lugar martirizado y
escarnecido por la chusma que apoyaba al General Félix Diaz.
Tras un juicio sumarisimo, fue condenado a muerte por Celio-
Ocdn, quién lo golped, ademds. La chusma, bajo las Srdenes -
del General Manuel Mondragdn, condujo a don Gustavo frente a
la estatua del generalisimo José Maria Morelos y Pavdn. Un -
ex miembro del 29 batalldn que comandaba el general Aurelia-

no Blanquet, de apellido Melgarejo, a la luz de una linter-
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na de mano y alumbrando el rostro de Don Gustavo clavd su ma

rrazo en su Qnico ojo sano.

La chusma, entonces, ademés de golpearle, esculpirle-
e insultarle,dispard sus armas sobre el indefenso prisione -
ro. El primero en hacerle fuego fue el coronel Joaquin Mass,
dando muerte al martir dentro de esa espantosa carniceria. -
Otro de los presentes llegd hasta el cuerpo de don Gustavo y
le clav6 varias veces su marrazo, ante los gritos de entusias

mo de la chusma.

El cadaver fue llevado al edificio de enfrente, cuar-
tel de Guardias Presidenciales, a las caballerizas, sepultég

dolo bajo un monton de estiércol, el 18 de febrero de 1913.

El gobierno de la Revolucidn para saldar la deuda que
se tenia con ese mirtir,victima de los crimenes del huertis-
mo, por decreto del Presidente Plutarco Elfas Calles, impuso-
su nombre a esta regidn del Distrito Federal, anteriormente -
conocida como La Villa de Guadalupe y al reformarse la dis -
tribucidn politica del &rea metropolitana,se le designd Dele

gacidn Gustavo A. Madero.

LIMITES - DELEGACIONES COLINDANTES - SUPERFICIE - POBLACION.

La Delegacidn Gustavo A. Madero esti localizada al -

norte de la ciudad de México, siendo sus limites: al norte-
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de los municipios de Coacalco, Tultitladn y Ecatepec del Esta
do de México; al sur las colonias Peralvillo y Valle GOmez -
de la Delegacidén Cuauhtémoc; Cuchilla Valle Gomez, Felipe An
geles, Simdn Bolivar y Ejidos del Pefidn,de la Delegacidn Ve-
nustiano Carranza de la ciudad de México; al oriente los mu-
nicipios de Nezahualcdyotl, San Salvador Atenco, Texcoco y -
Ecatepec del Estado de México; y al pcniente la Delegacidn -
de Azcapotzalco del Distrito Federal y los municipios de Tlal
nepantla y Tultitlin del Estado de México, contando con una-

extensidn de 88 kmz, y una poblacidn de 1.900,000 habitantes.

COLONIAS - PUEBILOS.

Colonias: Aragdn, Aragdn Inguaridn, Bondojito, Belisa
rio Dominguez, Campestre Aragdn, Casas Aleman y su Amplia -
cidn, Constitucidn de la Repfiblica, Chalma de Guadalupe, --
Churubusco Tepeyac, Cuchilla del Tesoro, Defensores de la -
Replblica, Dinamita, Del Obrero, El Olivo, Emiliano Zapata-
v su Ampliacidn, Esmeralda, Estanzuela, Estrella, Ex Escue-
la de Tiro, Faja de Oro, Fraccionamiento Victoria, Gabriel-
Hernindez y su Ampliacidn, Gertrudis Sédnchez en sus 3 sec -
ciones , Guadalupe Insurgentes, Guadalupe Proletaria, Guada
lupe Tepeyac, Guadalupe Victoria, Granjas Modernas, Héroes~
de Nacozari, Héroes de Chapultepec, Industrial, Instituto -
Nacional de la Vivienda, Juan Gonz&ilez Romero, la Cruz, La-
Joyita, La Pastora, Lindavista, Malinche, Magdalena de las-

Salinas, Martin Carrera, Miartires de Rio Blanco, Maximino -
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Avila Camacho, Nueva Atzacoalco, Nueva Tenochtitlan, Nueva -
Vallejo, Panamericana y su Ampliacidn, Pradera, Progreso Na-
cional'y su Ampliacidn, Providencia y su Ampliacidn, Quince-
de Agosto, Salvador Dfiaz Mirdn, San Felipe de Jesfis, San Jo-
sé de la Escalera, San Pedro el Chico, Santa Rosa, Siete de-
Noviembre, Tepeyac, Insurgentes, Tres Estrellas, Triunfo de-
la Repfiblica, Unidad San Juan de Aragdn en sus siete seccio-
nes, Valle del Tepeyac, Vallejo, Vallejo Poniente, Vallejo -
Zona Residencial, Vasco de Quiroga, Veinticinco de Julio, Vi
lla Hermosa y su Ampliacidn, Pueblos: Capultitlan, Cuautepec
El Alto, San Bartolo Atepehuacin, Santa Isabel Tola, Santia-
go Atzacoalco, San Juan de Aragdn, SantiagocAtepetlac, San Pe

dro Zacatenco, Santa Maria Ticom&n y Tlacamaca.

DIRECTIVOS DE LA DELEGACION GUSTAVO A. MADERO:

Lic. Miguel Covi&n Pérez.
Delegado.

Arg. Victor Manuel Tommasi Navarrete.
Subdelegado de Obras y Servicios.

Dr. Carlos Garcia Alvarez.

Subdelegado de Accidn Social, Civico Cultural y Tu -
ristico.

Lic. Miguel Angel Ldpez Mastache.
Subdelegado Juridico y de Gokierno.

Lic. Juan Carlos Varas Rocha
Subdelegado de Organizacidn Vecinal.

C.P. Jos& Juan Covarrubias Gallegos.
Subdelegado de Administracidn y Finanzas.



LA DELEGACION CUENTA CON:

7 Centros 'de Salud.
8 Clinicas.
9 Hospitales.
106 Jardines de ninos.
22 Parques pfiblicos.
Instituto Politécnico Nacional.
C.C. H. Vallejo.
Escuela Nacional Preparatoria NfGm. 9.
Clinica Periférica Vallejo UNAM,

95% Analfabetismo.

56
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MATERIAL Y METODO

RECURSOS FISICOS:

Clinica Vallejo de la Facultad de Odontclogia de la
UNAM; pertenece a un grupo de clinicas que fueron inaugura
das en el ano de 1973. Distribuidas en el Area Metropolita

na, para prestar servicios a personas de escasoS recursos.

Estas clinicas reciben subsidio de la UNAM y cuotas

de recuperacidn por parte del paciente.

La Clinica consta de una Seccidén Administrativa, =--
una  Seccidén Pedagdgica, para la ensefianza de las distintas
materias; un area Clinico-Dental equipada con materiales e
instrumental para las diferentes especialidades qué se ~--

ractican dentro de ésta se encuentra la Seccidn Radiold
P Y e

0

gica que permite completar el diagndstico en las difercn -

tes dreas en préactica.

Es atendida por alumnos de 7°y 8° semestres, aseso-

rados por profesionales especializados en cada materia.

En la Clinica Vallejo, los viernes se imparte la cd
tedra de Odontologia Infantil de 8 a 2 de la tarde; fuec --
dentro de este horario, donde se realizd la investigacibn-

de los 480 casos.
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Para llevar a cabo el estudio, nos auxiliamos del ma

terial clinico, que a continuacidn se describe:

Espejos Dentales.
Pinzas de curacidn 317.
Explorador ntm. 5.
Torundas de algoddn.

Material Antiséptico.

Para la investigacidn, se llend el siguiente cuestio

nario especifico para las necesidades del estudio:

Nombre: Se anota el nombre completo con sus apelli -

dos.

Direccidn: Donde habita, o es mds frecuente su estan
cia.

Fecha de nacimiento: Dia, mes y afo en que nacid.

Lugar: Sitio especifico donde nacid, ya que existen-
padecimientos endémicos que tienen repercusidn en boca.

Teléfono: Se anota, por si hay cambio de cita.

Grado Escolarxr: Para tener una clasificacidn de los -
casos.

Fecha: Como dato de control evolutivo.

1.- ¢ Goza su hijo de buena salud ?

Considerando gque buena salud es el estado normal de-
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las funciones organicas y mentales.
Comparandola con la enfermedad, que es el conjunto -
de alteraciones anatdmicas y fisioldgicas que se producen -

por un agente patdgeno que se caracteriza por tres elemen -

tos:

Causa.
Alteraciones anatdémicas.

Alteraciones fisioldgicas.

Se les ayudd a los padres a contestar esta pregunta,
guidndoles, empleando un lenguaje sencillo, exento de t&rmi

nos cientificos, para que comprendieran.

2.- ¢ Ha estado sometido a un tratamiento médico en-

alguna época de su vida ?
Los tratamientos son medios profilidcticos, higi&ni -

cos, dietéticos y especificos que se sefialan para combatir-

la enfermedad y evitar su propagacidn.

4.~ ¢ Por qué motivo ?

Se pregunta la causa, se profundiza en el padeci --

miento desde sus primeras manifestaciones, su evolucibn y-
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su tratamiento especifico.

4,- ¢Come mucho dulce y refresco ?

Esta pregunta no tiene un parimetro especifico, pero

si podemos tratar de averiguar cudntes dulces toma al dia.

Hacemos notar que esta pregunta no nos da datos fide
dignos, ya que algunos padres ocultan esta situacidn, o =--
bien, de acuerdo a su criterio, valoran la cantidad de dul-
ce que el nino consume como cifra normal.

Examen dental.

Este examen se redujo solo a la presencia de caries

ya que esa era la finalidad del estudio.

5. - Higiene oral.

Se valora la frecuencia, si usa o no pasta dental ©O

. 4
si solo se lava con agua.

. ’ -
La frecuencia: preguntar cuantas veces al dia se --

efectia el aseo bucal.

La calidad de la higiene oral, clasificdndola como:
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Buena Regular Mala

Las preguntas de las que consta el cuestionario se -

han elaborado en base a las metas especificas del estudio.

Los datos obtenidos para este cuestionario se repre-

sentan: afirmativo - negativo.

Para dar mayor claridad al tabular o graficar los da

tos obtenidos.
ODONTOGRAMA :

Consta de cuatro cuadrantes para ambas denticiones -
(temporal - permanente) empezando de derecha a izquierda su

perior y luego de derecha a izquierda inferior.
Solo se anotaron los dientes con caries.
SELECCION DE CASOS:

Nifios y nifias, cuyas edades fluctuaban entre 2 y 12-

anos de edad.

La razdn de que se optara por esta poblacidn infan -
til, es porque a los cuatro afios de edad, ya estd presente-

en su totalidad la primera denticibn y a los 12 anos se en-
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cuentra completa la segunda denticién (a excepcidn de los -

terceros molares).

Los niflos participantes nunca habian asistido a tra-

tamiento dental previo a este estudio.

Se tomaron indistintamente nihos y ninas sin tener -

en cuenta, raza o nivel socio~econdmico.

La eleccidn de la muestra fue hecha por alumnos de -

7° semestre en base a indicaciones previas.



CUESTIONARIO

NOMBRE

DIRECCION

FECHA DE NACIMIENTO LUGAR

TELEFONO GRADO ESCOLAR FECHA

1. Goza su hijo de buena salud ?

2. Ba estado sometido a un tratamiento médico
en alguna época de su vida ?

3. Por qué motivo ?

4, Come mucho dulce y refresco ?

Examen Dental

5. Higiene Oral Bueno () Regular () Malo ()

6. Frecuencia

Fecha Fdad
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Examinamos la boca de cada nifio por el método de explo
racidén directa, auxilidndonos de espejos dentales, explorado
res, pinzas de curacidn y torundas de algoddn; utilizando --
luz artificial, llerando a la vez el odontograma especifico-

en el cual se anotaron los dientes que presentaban caries.

El cuestionario fue llenado con los datos obtenidos =--

tanto del nino como de los padres (datos generales de salud).

El estudio fue exclusivamente clinico, ya que el --
efectuarlo con métodos auxiliares de ‘iagndstico, implica -
ria el uso de aparatos especializados, que incrementarian -

el costo y tiempo de nuestro estudio.

Una vez revisado el nfimero total de casos y llenados-
los cuestionarios y odontogramas correspondientes, se pro-
cedid a ordenar y clasificar los datos en tablas, por edad,
sexo, denticidn, estado de salud, escolaridad y cantidad de

dulce y refresco que tomaban.

La clasificacidn de datos fue llevada a cabo de la si

guiente manera:

Para alcanzar nuestros objetivos dividimos nuestro es

tudio en seis meses; tomando los cinco primeros meses parael
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muestreo de 96 ninos y asi sucesivamente hasta terminar el -

nimero propuesto.

ACTIVIDAD. METAS A CUMPLIR EN SEIS MESES

MES MES MES MES MES MES

1 2 3 4 5 6
‘CUESTIONARIO 96 96 96 96 96
CODIFICACION 96 96 96 96 96
ANALISIS PARCIAL 96 96 95 96 96
CODIFICACION TOTAL: 480

Conjuntamente se codificd y analizd cada parte de la-

investigacidn.

En el 6o. mes, se efectud el resumen cuantitativo y -

cualitativo de nuestro estudio.

El resumen cuantitativo del estudio se tabuld y grafi

cd de la siguiente manera:



ANTECEDICNTES GENERALES PARA IA INVESTIGACION DE DIENTES AFECTADOS POR CARIES.

GRUPOS NIVEL SALUD COME O TOMA HIGIENE ORATL
DE 2 | ESOLAR MUCHO DULCE
orn E O REFRESCO |ASEO BUCAL AL DIA g
e | € [PrE [pre E S g |
= " BESCOLAR RIA |BUENA|(MAIA | ST | mo | 1 2 3 3 S
S 6 1 5 3 2 1 1 4 1
1=-3
rlo1 1 1 1 1
vl 4 16 34 ] 54 8 | 46 7 46 1 3 47 4
4-6
F 27 431 70 7 | 63 | 15 50 5 3 58 9
M 126 | 126 19 | 107 9 | 108 9 9| 110 7
7-9
F 132 | 130 2 | 13 119 17 | 106 9 10 | 115 7
Y 50| 50 8 42 11 39 42 8
i 0-14
3 41| 40 1 7 | 34 5 32 4 3 38
M 10 | 16 | 2101 235 36 | 200 30 | 195 11 13 | 203 20
F 1| 27 | 2161 241 31 27 | 217 38 | 188 18 16 | 211 17
cotan | 11 | 43 | 426 | 477 3! 63 |417 | 68 | 383 29 29 | 414 37
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4
i
| GRUPCS COME C TOMA MUCHO gE.I G I E N E O R A L
DE '
2, S S 5L i R EFR "S
fg.,D CASO DULCE Q REFRESCC ASEO BUCAL AL DIA
SFNO BUENA REGULAR MALA
SI NO 1 2 3
NI, % MUM. 2 NG, 2 NUM, % WUM. 2 NUM. % NUM, % NUM. K UM, 2
):
6 1.25 1] 1.56 5 1.20 31 4.41 2 }10.52 1} 3.45 1] 3.45 4 0.97 1 2.70
1-3
® 1} 0.21 1 0.24 1} 1.47 11 2.7C
"y 541 11.25 81]12.70 46 1 11.03] 7 110.29 .46 {12.01 1| 3.45 3110.34 47 11.35 4 110.31
4-6
B 70§ 14.58 7111.11 63 { 15.11 15 122.06 50 113.05 5117.24 3.110.34 58 114.01 9 124.33
M 126} 26.25 1¢ | 30.16 107 | 25.66 9 113.24 | 108 |28.20 2131.03 9 131.05| 110 | 26.57 7 (18.°2
7-9 '
F 132} 27.50 13 120.63} 119 | 28.54 17 |25.00 | 106 [27.68 9131.03 10 | 34.48 1 115 | 27.78 7 J18.¢%z
h 0-12 y 501 10.42 8 112.7C 42 1 10.074 11 |16.18 39 110.18 42 10.14 3 121.62
3 411 8.54 7111.10 34 8.15 5 | 7.35 32 8.36 4113.7¢ 3.110.34 38 9.18
236 | 49.17| 36 |57.14| 200 | 47.9%¢ 30 |44.12 | 195 [50.91 11} 37.93 13 |44.83 | 203 | 42.03} 2C |54.05
i3 2441 50.83 27 |42.86 | 217 | 52.04 38 |55.88 | 188 [49.09 18 | 62.07 16 {55.17 | 211 | 50.97} 17 [45.85{
TOTAL} 480 {100.00 63 L00.00| 417 }100.00{ 6& [GG.00 383 J100.00 29 100.00 2% 1100.00] 414 1100.00} 37 Q.OO.C(J%
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4.\..1;.!4..\\.«*\.1LL uneLNIUAL DO LUD ANTRCULRDENTES (;i,t;NEIIU\LES PARA LA:INVESTIGACION DE DIENTES AFECTADOS POR

CARIES

GRUPOS | NUMERO COME O TOMA HI GTIUZENE ORAL
DE DE MUCHO DULCE-
ESAD CASOS é NIVEL ESCOLAR SALUD O REFRESCO. ASEO BUCAL AL DIA g
SEXO E % 534 2
- Pre . . m E =
Escolar |Primarii Buena | Mala ST NO 1 2 3
1-3 M 6 100 100 16.67 83.33 50.00 33.33 16.67 16.67 | 66.66 | 16.67
I 1 100 100 100 100 100
M 54 7.41 29.63 62.96 100 14.81 85.19 12.96 85.19 1.85 5.56187.03 7.41
4-6
F 70 38.57 61.43 100 10.00 90.00 21.43 71.43 7.14 4,291 82.85 |12.86
M 126 100 100 15.08 84.92 7.14 85.71 7.14 7.14 1 87.30 5.56
7-9
F 132 100 98.48 i.52 ¢.85 90.15 12.88 80.30 6.82 7.58 1| 87.12 5.30
10-12 i1 50 100 100 16.00 84.00 22.00 78.00 84.00 [16.00
i 41 100 97.56 2.44 17.07 82.93 12.20C 78.05 9.75 7.32 1 92.68
M 236 4.24 6.78 88.98 106 15.25 84,75 12.71 82.63 4,66 5.51 ] 86.02 8.47
P 244 0.41 11.07 88.52 98.77 1.23 11.07 88.93 15.57 77.05 7.38 6.56 { 86.47 6.97
TIOTAL 480 2.29 8.96 88.75 99.38 0.63 13.13 86.88 14.17 79.79 6.04 6.04 | 86.25 7.71
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GRUPGS COME O TOMA MUCHO DUL-
DE MATERNAL NIVEL ESCOLAR S ALUD CE O REFRESCO.
EDAD
Y
SEX PRE~- ESCOLAR| PRIMARIA BUENA MATA ST NO
NUM. S NUM. 3 NUM. 3 NUM. % NUM. % NUM. % NUM. . %
1-3 M 6 54.55 6 1.26 1 1.59 S 1,20
P 1 9.09 1 Q.21 1 0. 24
4“6 11 4 36.36 16 37.21 34 7.98 | 54 11.32 8 12.70] 46 11.03
F 27 62.79 43 106.09 | 70 14.68 7 11.11) 63 15.11
7-9 M 126 29.58 J]126 -= | 26.42 19 30.36 {107 25.€6
F 132 30.99 [130 27.24 2 66.67( 13 20.63 119 28.54
M 50 11.741 50 10.48 8 12.701 42 10.07
10-12
F 41 9.62 | 40 8.39 1 33.33 7 11,111 34 8.15
M 10 90.91. 16 37.21 210 | 49.30 1236 49.48 36 57.14 1200 47.96
F 1 9.0¢ 27 162.79 216 50.70 |241 50.52 3 100.00| 27 42.86 {217 52.04
TOTAL 11 J10G6.00 43 (00.00 426 1100.0Q0 477 100.00 3 100.00} 63 100.00 1417 100.00

69



CASOS EN ESTUDIO

NIVEL ESCOLAR
TOTAL MATERNAL
PREESCOLAR PRIMARTA
480 11 43 426
100 2.29 8.96 88.75

INDIVIDUOS QUE CCMIERON O TOMARON MUCHO DULCE O REFRESCO

CONCEFPTO NUMERO DE CASOS 3
SI 63 13.13
NO 417 86.87

TOTAL 480, 100.00




FRECUENCIA

HIGIENE ORAL
ASEO BUCAL AL, | NUMERO DE CASOS %
DIA
1 68 14.17
2 383 79.79
3 29 6.04
TOTAL | 480 100.00

INDIVIDUOS QUE OBSERVARON HIGIENE ORAL

HIGIENE ORAL NUMERO DE CASOS %

BUENA 29 6.04
REGULAR 414 86.25
MATA 37 7.71.
TOTAL 480 1C€0.00




D I ENTES S UPER 0 R E S DI ENTES N F ER O RE S
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DE D ERECHA | QU I ERDA D ERE H A I Z QU 1l ERD A
EsAD E D c B | A A B c E_ -
SEXO | 7| - 11 €] c B A A B | ¢C D E
M ] 2 5 5 2 2 1 1 1 ] 1
-3 b- _ L (S A SR S
il LI I S B B s S S N L Y S S ]
6 IH 22| 34 ! 5 18 19 5 33 20 19 34 1 1 2 4 2 2 35 24
L - M _ I I RS ol I WU Jai LA SRS IO R A SN S N S
Fy _31] 46 6| 5 |33 (33| 10 4 |50 25} 30| 45; 2 3 1 2 11 | 49 | 35
Jog (M| _67] 63 5t 2| & 8| 2} 4 | 66| 634 57| 65| 2| 2 2| 2+ 2| 2| 89| 57,
Fl 671 71 51 2 3 4 31 2 76 57 57 74 5 2 2 ] 3 67 62
M 150 11 3 L 8 16 17 8 5 ] 9 17
110-12 1—t — -3 - — — ——— —_— - ——— ——— - - - -
Fl 21 9 2| 1 ! 3 2 | 9 19f 16} 91 3 ! 1 10 | 20 |
M i0k{109 9 9 31 32 ) 8 1109 99 93 107 8 5 7 4 L 1114 959
F 1191126 13| 8 | 38 b 131 8 [136 J 101§ 103] 131] 10 3 3 L 3 4 {126 |117
TOTAL § 223235 22 | 17 69 73 22| 16 |245 [ 2001 196] 238 18 11 8 11 7 8 |240 216
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sares |rorar| s DIENTTS S UPLPIOR 33 S DIENTES ITNFERIORESES
oin DE |DIEM T i) M P 0 R A L 0 e T F 11 18] 0 R A L E S
EDA DITN-|{TES DL RECH A IZOUITETRTDRDA DEREC 3 A I 2ZQUTITETETDRA
oo lolon el Dl clnia | a]sB cio |l W\~~~ "N~~~
:MHESMES///'/// /// /// /// /// /// /// /// /// B D C B A A B C D E
5 LY 2211.08 0.05 0.10/0.24 ] 0.24]0.10 0.10 0.05]0.05(0.05 0.05| 0.CS
-3 -
P 810.39 N.05{ 0.05 0.05 0.14 0.05 | 0.05
» 281113.57 1.0¢ 1.64{0.05 ) 0.24{0.87 | 0.92}0.24}|" 1.59/0.96 § 0.9211.64|0.05| 0.05{0.10(0.19 | 0.106!0.10| 1.69| 1.164
4-6
r 412119.8%4 1.49 2.21{0.29 | 0.24{1.59| 1.59/0.48| 0.19] 2.40[1.20 § 1.44/2.16{0.20| 0.14{0.05{0.10 | 0.05}0.05 | 2.36| 1.63
vl 548126.43 3.23 3.04{0.24 | 0.10{0.39 ] 0.32{0.10| 0.19| 3.18{3.04 § 2.75|3.13{0.10{ 0.10/0.10{0.10 | 0.10{C.10 | 3.33| 2.74
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RESULTADOS:

De acuerdo a los casos en estudio,el 2.29% pertenecen
a maternal de 1 a 3 anos de edad; el 8.96%corresponde a pre-
escolar con nifios de 4 a 6 afios y el 88.75% aindividuos que =

reciben educacidn primaria de 7 a 12 afios.

Indagando en el estado de salud de estos nifios nos en
contramos que el 99.38% de ellos reportd buena salud,mien --
tras que el 0.63% resultd en mal estado de salud ( a causa -

de amigdalitis, lo cual no es significativo al estudio).

El cuestionario incluye una pregunta con respecto a =
la ingestidén de dulce o refresco,y observamos que en esta po
blacidn el 13.13% lo consume, mientras que el 86.88% no lo -

toma.

La frecuencia en el aseo bucal que encontramos fue de
14.17% una vez al dia; un 79.79% que lo hace dos veces al --
dia v un 6.04% que lo practica tres veces al dia. Notidndose-
que es minima la poblacidn que practica el cepillado tres ve

ces al dia.

La calidad de la higiene reporta un 6.04% buena, un -
86.25% regular contra un 7.71% de mala. Eso nos hace obser -
var la falta de educacidn con respecto a hdbitos de higiene

bucal.
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La edad mis significativa para apreciar la afeccibn
dental es la comprendida entre los 7 y los 9 anos con den-
ticidn mixta, tanto para el sexo masculino como para el fe
menino, observando que el diente mds afectado fue el pri -

mer molar permanénte.

Los dientes posteriores resultaron con un indice su
perior de afeccidén en ambas denticiones, en todas las eda-

des y en los diferentes sexos.

En relacidn a la edad'de.4 a 6 anos, en la primera-
denticidn se encuentran mis afectados los cuatro primeros-
molares temporales, superior e inferior, los centrales tem
porales superiores, predominando el sexo femenino con res-

pecto al masculino.

En la segunda denticidn solo se ven afectados los -
primeros molares permanentes, superiores e inferiores, pre

dominando igualmente el sexo femenino.

'En los ninos de 7 a 9 afios resultaron mis afectados
en la primera denticidn: primeros molares temporales, supe
rior e inferior, seqgundos molares temporales y centrales -

superiores.

Para la segunda denticién son: Primer molar perma
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nente, primeros premolares permanentes y los centrales supe-

riores permanentes.

En el grupo de ninos de 10 a 12 anos para la denti --

s 2 > £
cidn temporal encontramos que los dientes mis afectados son:
segundos molares temporales, primeros molares temporales, ca
ninos superiores temporales, siendo méds afectado el sexo fe-

menino con respecto al masculino.

Para la segunda denticidn encontramos mids afectados:-
el primer molar permanente, primer premolar permanente, cen-
trales superiores permanentes, segundos premolares permanen-

tes. Observandose mis afectado el sexo masculino en relacidn

al femenino.
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DISCUSIONES:

Erkki V. Rantala combind la técnica de sellado de fi
suras y fldor ,obteniendo en dos afios un resultado de: mola-

res primarios libres de caries del 50% al 81%.

En nuestro estudio encontramos la mayor afeccidn de-
caries en molares primarios, lo que nos indica que con se -
llado de fisuras y aplicaciones de flfior se puede solucio -

nar el problema cariogénico.

En Mallow, Ireland, Rantala E. V., examinaron 314 ni
flos de 4 afios en un irea no fluorizada, encontrindose que -
el 30.6% presentaba caries, resultando el segundo molar tem

poral mas afectado.

En comparacidén con nuestro estudio, el segundo tempo-
ral resultd de los mis afectados, siendo igualmente nuestra

area no fluorizada.

Leo M. Sreebny efectud una relacidén de azficar - ca
ries en ninos de 8 a 14 anos, administriandoles dieta lacto-
vegetariana, con minima cantidad de azficar, pero al dejar -
esta dieta su indice cariogénico aumentd considerablemente-
del 5.3% al 13.9%. Esto nos da la pauta de la necesidad de-

ensefianza del patrdn diet&tico en la poblacidn.
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En 1981, Primorsch hizo un estudio, el cual se basd en

la predisposicidén familiar en la incidencia de caries en ni-
nos de. 3 a 12 anos, en los-cuales se investigd mediante his-
torias clinicas elaboradas a los padres de los ninos, colec-
tando datos como edad de los padres, tamafio de la familia, -
etc., y se concluyd que este factor es importante para la in
cidencia de caries, aunado &sto - a la dieta que se consume y

" . .
el estado socioecondmico.

Observandose que a mayor educacidén preventiva, como -
hibitos nutricionales y de aseo, el indice de caries disminu

ye.

La relacidn entre caries y una pobre higiene oral con
un alto consumo de azficares, fue analizado por Kleemola-
Kujala en 543 niﬁos,provenientes de areas poco fluorizadas -
en edades de 5, 9 y 13 anos, reportando datos de 63.0% en --

presencia de placa y de 5.4% a los que ingerian altos consu-

mos de azflicar, pero con aseo bucal.

Esto se asemeja a nuestro estudio por la presencia de

placa, alto consumo de azficares y &rea no fluorizada.

En 1975 Silver DH, realizd un estudio con 253 ninos-
de 3 a 4 aﬁos,con alimentacidén a base de biberdn, obtenié&ndo
se un resultado en incisivos superiores del 98% de caries --

y un 8% de caries rampante.
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Datos que coinciden con nuestros resultados de nifios

de 1 a 6 afios que se vieron afectados en los mismos elemen-

tos.

En 1981 Milen A. Hausen reportan que la reinciden -
cia de caries disminuyd del 57% en 1974 al 1.7% en 1979 en-

nifilos de 3 a 5 afios, atendidos en clinicas dentales.

Lo que nos indica la importancia de la ensefianza pre

ventiva de diagndstico precoz y atencidn oportuna.

Gibson A. Gelbrer en 1981, reportaron que de 865 ni -
nos de 5 anos el 76% necesitaba tratamiento dental, del cual
el 16% lo ocupd el primer molar permanente, tomando en cuen
ta que no en todos los casos lo tenian erupcionado a esta -

edad.

Lo que iguala nuestro resultado en que el mismo dien

te a la edad de 6 a 9 anos fue el mas afectado.

Steven J.Silverstein realizaron un estudio de caries
e higiene oral en 73 nifos con una deficiente higiene oral.-
Estos nifios no habian consumido dietas a base de carbohidra
tos refinados y por 5 anos habian recibido excelentesaplica
ciones de flﬁor,por lo que el 53% estaba libre de caries y-

ninguno habia perdido sus piczas permanentes.
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En nuestro caso existe pobre higiene oral, consumo -
de azficares y minimas aplicaciones de flfior, lo que determi
na la variabilidad de nuestros resultados en forma antagdni

ca.

Slome Rozier y Seidel en un grupo de ninos de 13 a -
16 anos en Wuvulu,detectaron prevalencia de caries por hi -
giene oral pobre, resultando mis significativa la afeccidn-
en la denticidn primaria que en la permanente en una prcpor

cidn de 3 a 1.

Ese dato se asemeja a nuestro resultado de 2,075 pa-

ra dientes primarios y 1,173 para permanentes.
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RESUMEN:

Después de realizado este estudio, en el cual pude
observar que de un grupo de 480 nifios, que resulta ser =--
una poblacidn tan pequena, se presenta tal incidencia de-
caries, me hace reflexionar en la necesidad que tiene el-
Pais de orientacibn y educacidn en Odontologfa preventiva

que corresponde a:

Educacidén para la salud.
Educacidén nutricional.
Terapia con flfor.
Diagndstico precoz y

Tratamiento oportuno.

Y continuar con la evaluacibn sistemética de nuevos
estudios y observar si disminuye el indice cariogénico y =
de esta manera contribuir al mejoramiento de la salud en -

el individuo.
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SUMMARY:

After finishing this study, where I observed that
from a group of 480 youngesters (which is a very small -
sample) the percentage of caries was very elevated in --
relation to the group, made me to reflect about the great
necessity that this country has for education and orien-
tation in preventive Odontology, as well as:

Health care.

Nutritional Education.

Fluor Therapy.

Pre-diagnostics, and

Opportune treatment.

And continue with the sistematic evaluation of --
new studies to observe if cariogenic index decrease in -

order to contribute to the future wellfare of individual.
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CONCLUSTIONES:

La investigacidn realizada a los 480 casos reve-
la 7,272 dientes revisados de los cuales 3,248 resulta-
ron afectados, lo que equivale a un 44.66% que se apro-
xima a la mitad de la totalidad, lo que indica una defi

ciente educacidn higiénica bucal.

Dentro de las caracteristicas de este estudio, -
encontramos que la edad mds afectada fue la comprendida

de los 7 a los 9 anos en ambas denticiones.

Las piezas mas susceptibles fueron las posterio-
res, en permanentes como en temporales, por ser éstas -
las que se encargan del proceso de trituracidn y las de
mias dificil autolimpieza. Distinguiéndose, en primer lu
gar, el segundo molar temporal y siguiéndole los prime-~

ros molares definitivos.

En relacidn al sexo encontramos una variacidn po

co significativa del 1.67% en el sexo masculino.
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