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INTRODUCCION.
Los nifios examinados en la consulta odontoldgica, durante el ejercicio de nuestro servicio
social, en las unidades de Salud de los municipios de San Esteban y San Lorenzo del
departamento de San Vicente, presentaban un alto grado de prevalencia de caries dental y un
alto grado de destruccion coronaria.
En los referidos municipios gran parte de su actividad productiva se basa en la industria
artesanal de derivados comestibles de la cafia de azucar, incidiendo en su dieta y habitos
alimenticios.
La anterior observacién motivo a realizar un trabajo de investigacion que evidencie con bases
cientificas cudl es la relacion que existe entre los derivados artesanales comestibles de la cafia
de azlcar y CPO/D-ceo/d de la poblacion infantil.
La caries dental es una de las enfermedades mas comunes que afecta al ser humano. Su curso
va desde etapas subclinicas hasta la pérdida irreversible de dientes, afectando al organismo en
general y provocando secuelas, muchas de ellas permanentes.
La bibliografia disponible en la actualidad plantea que la caries dental, resulta de la
interaccion de varios factores, entre ellos la dieta como fuente de sustrato para el desarrollo de
patdgenos cariogénicos. En los afios 60°s Keyes. Gordon y Fitzgerald establecieron que para
que la caries se desarrolle debe existir un huésped susceptible
(diente), microflora (bacterias) y sustrato (dieta). Esta dieta debe ser rica en carbohidratos,
principalmente azucares que son fermentados por bacterias aciddgenas; proporcionando un
medio adecuado para la desmineralizacion de la estructura dental. Koéning modifico el

concepto de Keyes agregando un cuarto factor, el tiempo (CONESA, 2002).



Otros autores mencionan que en el proceso carioso participan factores primarios y
secundarios. Para Larmas los primarios son: susceptibilidad de huésped vivo, actividad de la
microflora, dentro de los secundarios considera: resistencia dental, saliva, alimentacion,
adherencia que involucra hébitos alimenticios, higiene bucal, etc., produccion de &cidos y
crecimiento bacteriano. (CONESA, 2002).

La investigaciones sefialan al Streptococcus mutans como el principal causante de la lesion
cariosa y la sacarosa como el azlcar méas aprovechado por dichos microorganismos
(BARRANCOS & RODRIGUEZ, 1999; HIGASHIDA, 2000).

Actualmente caries se define como una destruccion localizada de tejido dental, por la pérdida
de miligramos de minerales del diente afectado por acidos organicos, en particular acido
lactico, frémico, acético, piravico y propionico, formados por fermentacion microbiana de
carbohidratos de la dieta que cominmente inicia como pequefias areas de desmineralizacion en
la superficie del esmalte, pudiendo progresar a través de la dentina y llegar hasta pulpa.

Como variable independiente se establecio la frecuencia de ingesta de derivados artesanales
comestibles de la cafia de azlcar, y como variable dependiente, la actividad cariogénica.

El propdsito del estudio fué, determinar la correlacion que existe entre CPO/D-ceo/d y
frecuencia de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar en nifios de 6 a
10 afos de los municipios de San Esteban Catarina y San Lorenzo del departamento de San
Vicente.

La importancia de realizar el estudio radica en su contribucion al campo epidemiologico de
salud bucal en EIl Salvador e indirectamente fundamentar cientificamente la planificacion de

las acciones que conlleven a reducir la alta prevalencia de caries presente en los escolares de



los municipios ya mencionados, también dar pauta a posteriores investigaciones que
consideren otras variables involucradas en la etiologia de la caries y asi proponer soluciones a
un problema que a pesar de ser ampliamente estudiado es poco atendido en proporcion a la
magnitud e impacto que tiene en la salud de la poblacion.

Las principales dificultades para la realizacion del estudio fueron las relacionadas con la
obtencion de la informacion, debido a que los padres de familia, en ocasiones, no recordaban o
no conocian los habitos de sus hijos dando respuestas poco certeras. Ademas el estudio por ser
transversal recab6 informacion en un momento determinado del problema, sin considerar las
ingestas ocurridas antes y después de ese momento. También el necesitar enmarcar la
medicion de variables en una época especifica del afio limitdé al grupo a realizar la

investigacion en un periodo determinado.



1. REVISION BIBLIOGRAFICA.
1.1. HISTORIA DE LA CARIES DENTAL.
La caries dental es quiza una de las enfermedades mas antiguas y comunes que la humanidad
ha padecido, probablemente el hecho de ser en extremo dolorosa, ha sido lo que ha llevado al
hombre a interesarse por su conocimiento desde hace varios siglos.
Desde los tiempos de Babilonia hasta el siglo XVIII, la caries se atribuyd a gusanos que

habitaban en la pulpa de los dientes (BUNTING, 1953; NEWBRUN, 1984 )

En 1778 Hunter, sefial6 como causa de la caries la inflamacion de la pulpa del diente. Parmly
en 1819, advirtio el inicio de la enfermedad en los sitios del esmalte donde habia retencion de
alimentos, los cuales se fermentaban y adquirian suficiente poder para producir el
padecimiento.

Entre 1835 y 1838, Robertson y Regnat experimentaron con diferentes diluciones de acido
sulfurico y nitrico, encontrando que estos corroian el esmalte y la dentina, conformando asi la
Teoria quimica de Parmly.

Erdl (1843), Ficcimus (1847), Leber y Pottestein (1867), fueron los primeros en relacionar
microorganismos con la formacién de acidos; describieron parasitos filamentosos en la
superficie membranosa de los dientes, y dedujeron que éstas bacterias causaban la
descomposicion del esmalte y dentina, sin explicar el proceso de destruccion, esto pertenece a

la teoria Parasitaria 0 Séptica.
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Posteriormente Pasteur descubrid que los microorganismos transformaban el azlcar en acido
lactico durante el proceso de fermentacion. Magitot en 1867, demostrd que la fermentacion de
los azucares disolvia las estructuras dentales.

En 1881, Underwood y Milles encontraron bacterias ovales y circulares en cortes histologicos
de la dentina cariada; consideraron que la caries dependia de la presencia de microorganismos

que producen un &cido que elimina la sal de calcio (NEWBRUN, 1984: HIGASHIDA, 2000)

El discipulo de Robert Koch, D. Miller en 1890 estableci6 el primer enfoque cientifico sobre
la etiologia de la caries, en ese mismo afio, publico su obra “L0s microorganismos de la boca
Humana”, estableciendo que la caries no es de origen interno, ni de tipo inflamatorio, es mas
bien una descalcificacion de esmalte y dentina que inicia a partir de un acido en el exterior del
diente. Encontré que los &cidos se relacionaban con la fermentacion bacteriana de residuos de
alimentos hidrocarbonados: azucares, almidones y restos de pan retenidos. Miller concluyé
que la caries es una enfermedad bacteriana que puede ser producida por un grupo bastante
amplio de especies bucales productoras de éacidos. Esto contribuyd a establecer la teoria

Acidogénica o Quimioparasitaria. (BUNTING, 1953; SILVERSTONE, et al., 1985)

Los anteriores estudios despertaron el interés por conocer mas acerca de €soS
microorganismos dafiinos al diente, es asi como en 1916, Kliger sefiala que el agente
etiologico de la caries debia ser un microorganismo acidogeno ( productor de &cido ) y a la vez
aciduarico (resistente al acido), en muestras obtenidas de lesiones cariosas en dentina, sefiala al

lactobacilo, especialmente, la especie acidophilus, y en 1920 lo declara responsable de la
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caries dental; pero es en 1924 que el Inglés J Kilian Clarke identifico al Streptococcus mutans

como el causante de la lesion cariosa incipiente ( VILLEGAS, 1997)

Todas esas investigaciones dieron lugar a otras teorias entre las que se cuentan : teoria
proteolitica, Gottlieb (1944) sugirié que las enzimas proteoliticas liberadas por las bacterias
bucales, afectan la matriz organica, de modo que los cristales se desprenden y toda la
estructura colapsa. Frisbie, apoyé la teoria al mencionar una despolimerizacién y licuefaccion

de la matriz, a partir de una proceso proteolitico.

La teoria de la Protedlisis y quelacién, fué propuesta por Schatz, Marin y colaboradores en
1950. Propone que los productos de la Protedlisis de la sustancia dental y posiblemente
también la pelicula adquirida y de los alimentos, por conducto de las enzimas bacterianas,
actlan como agentes quelantes que remueven los iones de calcio del diente, en presencia de un
PH neutro o alcalino, y que el &cido puede prevenir la destruccién del diente al interferir con el
crecimiento y actividad de las bacterias proteoliticas, proponiendo asi que el &cido protege la

materia organica del diente (NEWBRUN, 1984; SILVERSTONE et al., 1985).

Hoy en dia diversos autores definen a la caries dental como una enfermedad infectocontagiosa
que se caracteriza por una destruccion localizada de tejido dental por pérdida de miligramos
de minerales del diente afectado por accién de acidos organicos en particular acido lactico,
frémico, acético, piravico, butirico y propidnico, formados por una fermentacion microbiana

de carbohidratos de la dieta que comdnmente inicia como pequefias areas de desmineralizacion
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en la superficie del esmalte, pudiendo progresar a través de la dentina y llegar hasta la pulpa.

(WEYNE, 1993; FEJERSKOV, 1997 ay b)

También se ha establecido que si la frecuencia en el consumo de carbohidratos es muy alta, la
incorporacion al diente de calcio y fosfato (durante la curva de Stephan) es incompleta y
ocurre una perdida acumulada de sustancia calcificada; es decir se forma la lesién sub-
superficial cariosa, también conocida como lesidn blanca o lechosa, que inicia la cavidad de
caries. Asi los iones de calcio y fosfato se desprenden de los iones de hidroxiapatita de los
tejidos dentarios durante el proceso de desmineralizacion y se dirigen hacia la saliva, para
luego ser enviada de vuelta cuando se inicia el proceso de remineralizacion, esto ocurre
aproximadamente cada 45 minutos; este intercambio i6nico puede ocurrir durante todo el dia a
medida que el paciente consume intermitentemente carbohidratos, en especial con contenidos

de sacarosa. (CALATRAVA, 1997; OLIVEIRA et al., 1998; WINSTON et al., 1998).

1.2. MICROBIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

El sitio donde los microorganismos crecen es el habitat, los microorganismos crecen y se
desarrollan en un habitat particular, constituyendo una comunidad microbiana y ambos
constituyen un ecosistema. La mayoria de estos microorganismos se caracteriza por ser
transitorios y aproximadamente 20 especies son residentes; estas bacterias son compatibles
con la salud, pero cuando se presentan cambios en el ambiente bucal y las condiciones
sistémicas lo favorecen, pueden comportarse como oportunistas y conducir al estado de

enfermedad.( NEGRONI, 1999; GAMBOA et al., 2000 )
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La cavidad bucal se considera un ambiente propicio para que la actividad de los
microorganismos cariogénicos sea favorecida, los microorganismos se consideran oportunistas
si este medio y la interaccion de otros factores tales como: el sustrato oral, caracteristicas
fisicas y quimicas de los alimentos, tiempo y frecuencia de la ingestion, PH de la saliva, le
proporcionan las condiciones necesarias para volverse patdgeno, dando como resultado la

caries dental. (NEWBRUN, 1984)

Uno de los factores que pueden colaborar para modificar las condiciones bucales, es el
acumulo de residuos de alimentos, que se depositan sobre la superficie dental, debido a una
deficiente higiene bucal, a este acimulo se le conoce como placa dentobacteriana, y es muy

importante en la etiologia de la caries dental y la enfermedad periodontal.

La placa dentobacteriana es una masa blanda, tenaz y adherente de colonias bacterianas en la
superficie de los dientes, encia, lengua incluso protesis bucales. También es posible definirla
como una pelicula transparente e incolora adherente al diente, compuesta por bacterias
diversas y células descamadas dentro de una matriz de mucoproteinas y mucopolisacaridos.

(RODRIGUEZ et al.,1998; KATZ, 1990; HIGASHIDA, 2000 )

Para Slots y Taubman, la placa es una acumulacion de bacterias asociadas con la superficie
dentaria, que no puede ser facilmente removida por enjuagues o un simple chorro de agua.

(CALATRAVA, 1997).
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La formacion de la placa dentobacteriana comienza inmediatamente después del cepillado, se
forma una cubierta que se adhiere con firmeza a la superficie dental, tiene menos de una micra
de espesor y se compone de proteinas (principalmente glucoproteinas y fosfoproteinas),

enzimas e inmunoglobulinas que se desnaturalizan posteriormente. (HIGASHIDA, 2000)

Esta pelicula actia como un sustrato para la adhesion de diversas bacterias a la superficie
dental, a este proceso se le denomina colonizacion bacteriana. Para Loesche (1967) autor de la
hipotesis especifica de la placa, solo un nimero limitado de bacterias que colonizan la placa
causan el proceso de la enfermedad. La colonizacion se produce por dos mecanismos:
a) Los microorganismos se fijan a la superficie pro-adherencia selectiva, multiplicandose
hasta producir colonias.
b) Por ubicacion en nichos ecoldgicos en la superficie dental (ANDERSON et al.,1991;

DONO,1992)

La formacion de la placa dentobacteriana supragingival, se inicia con la colonizaciéon de
microorganismos aerobios grampositivos en colonias aisladas. ElI primer colonizador es
Streptococcus sanguis, y después Actinomyces viscosus y otros Streptococcus.

El producto final de la actividad bacteriana es principalmente la formacion de &cidos (lactico,
acético y propionico) , a partir de los carbohidratos de la dieta, causando el mayor dafio la
ingesta entre comidas, ya que el PH disminuye ( menor de 5.5 es PH critico) y la acidez
comienza a disolver el esmalte dental, este proceso continua 20 a 30 minutos hasta que la

saliva neutraliza la acidez de la placa restableciendo el PH, permitiendo la remineralizacion ,
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pero si la accion de &cido es frecuente o continua por mucho tiempo, la descalcificacién es

rapida e inicia la lesion cariosa (OLIVEIRA et al., 1998)

Dentro de los microorganismos asociados al desarrollo de la caries dental se encuentran los
Streptococcus mutans y los lactobacilos, como responsables directos de la mayor parte de la
enfermedad (KRASS, 1989; CONESA, 2002)

Durante la década de los afios cincuenta, se creia que los lactobacilos eran los principales
agentes etioldgicos de la caries; sin embargo en la década de 1960, se demostré que los
hamsters sin caries con una flora autéctona de microorganismos aciddgenos sélo presentaban
caries cuando eran infectados con Streptococcus mutans provenientes de otros hamsters con
actividad de caries y que recibian una dieta rica en sacarosa (BARRANCOS & RODRIGUEZ,
1999)

El Streptococcus mutans produce polisacéaridos extracelulares que se sintetizan fuera de la
célula. Cuando faltan azucares, utiliza polisacaridos de la matriz de la placa dentobacteriana.
Pero cuando hay exceso de azucares, los transforma en polisacaridos intracelulares, los cuales
constituyen una reserva de energia para que la célula cubra sus necesidades metabdlicas y
siga produciendo &cido; esto explica la disminucion del PH en personas que se encuentran en

ayunas. (HIGASHIDA, 2000)

El Streptococcus mutans no se encuentra en la cavidad bucal antes de la erupcion dentaria,
debido a que el microorganismos requiere la presencia de tejido duro no descamativo para su
colonizacién. Sin embargo a los cinco afios, los Streptococcus mutans se encuentran

aproximadamente en la mitad de la poblacion, este aumento se atribuye a una fuente de
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contagio principalmente la saliva de las madres. Kohler y Bratthall en 1978, demostraron que
era posible transmitir un nivel critico de Stretptococcus mutans de la madre al hijo por medio

de una simple cuchara. (ANDERSON et al., 1991)

Caracteristicas de los microorganismos productores de caries:

1) Acidogenecidad: capacidad de fermentar los azucares de la dieta para producir acidos
como producto final del metabolismo; produce caida del Ph y desmineraliza el esmalte
dental.

2) Aciduricidad: capacidad de producir &cido en un medio con PH bajo.

3) Sintesis de polisacaridos intracelulares: como el glucdgeno, que sirve como reserva
alimenticia y mantiene la produccién de &cidos por largos periodos, aiin en ausencia de
azucares.

4) Sintesis de glucanos extracelulares insolubles: que ayudan a la bacteria a adherirse

al diente y secarse como reserva de nutrientes. (ABELLO, 2000; CONESA, 2002)

1.3. FACTORES ETIOLOGICOS QUE INFLUYEN EN LA INCIDENCIA Y
PROGRESION DE LA CARIES DENTAL.

En los afios sesenta Keyes, Gordon y Fitzgerald, afirmaron que la caries era causada por la
interaccion de tres factores los cuales se representaban graficamente por tres circulos que se
interceptaban entre si. El area en que interactuaban dichos circulos representaba la caries, estos

factores corresponden al huésped (diente), flora microbiana y sustrato (dieta). Posteriormente
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Koning afiadio un cuarto factor o circulo que corresponde a tiempo (ver figura 1 y 2). La
interaccion de estos cuatro factores permiten la presencia de la enfermedad

(CONESA, 2002)

Bacterias

FIGURA 1: Representacion diagramatica segun Keyes, Gordon y Fitzgerald de la
naturaleza multifactorial de la caries.(CONESA, 2002)
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Huésped

Bacterias

FIGURA 2. Representacion diagramatica segun Koning, de la naturaleza multifactorial

de la caries. Muestra el tiempo como un cuarto factor.(CONESA 2002)

Segln Sergio Weyne (1993) y Featherstone (1999), la aparicion de la caries es producto de
tres factores primarios: el huésped (diente), microbiota en el area y el tipo de dieta consumida,
agrega ademds a la saliva, aunque secundario, de mucha importancia debido a sus
caracteristicas como digestion y lubricacion por la presencia de agua, mucina y glucoproteinas
ricas en prolina; lavado y eliminacion de sustratos bacterianos y azucares ingeridos;
propiedades antibacterianas por presencia de inmunoglobulina A, que participa en la
agregacion bacteriana y previene su adhesion a tejidos duros y blandos de la cavidad bucal;

formacion de pelicula adquirida; formacion de placa dental y provision de un medio protector
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para el diente, contribuye a regular el PH de la placa dental y de la cavidad bucal, siendo
fuente constante de calcio y fosfato necesarios para la remineralizacion del esmalte
(MANDEL, 1974; DAWES, 1983; FOX, 1989; EDGAR, 1992; PIOVANO, 1999:
CONESA, 2002)

Diversos estudios demuestran que la presencia de saliva es importante, pues la ausencia de la
misma es una condicionante para la formacion de la caries, ya que el retiro de las glandulas
salivales en animales de experimentacion, aumento la incidencia de la aparicion de la caries y

otras enfermedades (BORDONI, 1992).

La capacidad buffer de la saliva se debe a la presencia de bicarbonato, por el cual contrarresta
los cambios del PH, protegiendo a las estructuras bucales de los &cidos provenientes de la
comida y placa dental, desciende a menos de 4.0, a medida que las bacterias convierten
azucares en acidos, resultando una disolucion de esmalte, debido a una pérdida de iones calcio
y fosfato, es entonces donde la saliva ejerce su funcion buffer, neutralizando los &cidos por el
sistema alcalino y devolviendo estos iones al esmalte por el proceso de remineralizacion. Este
es un proceso dindmico caracterizado por un flujo de calcio y fosfato hacia fuera y de retorno
hacia el esmalte. Este proceso es continuo en casi todas las superficies proximales mientras
haya iones calcio y fosfato disponibles a partir de la saliva. Incluso la concentracién muy
reducida de iones fluoruro acelera la mineralizacion y disminuye el indice de
desmineralizacion. Sin embargo este proceso se vuelve inadecuado en personas con episodios

frecuentes de ingesta de azucar, donde la accion buffer de la saliva no compensa los muchos
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episodios de desmineralizacion (ERICSSON, 1959; MANDEL, 1987; MANDEL, 1989;

EDGAR, 1992; LOYO etal., 1998; HIGASHIDA, 2000; MOUNT et al., 2000)

Este mismo proceso se observa en los dientes recién erupcionados, los cuales no se encuentran
cristalograficamente completos, siendo la saliva la responsable de proporcionar minerales
necesarios para que el diente complete su maduracion a través de la saturacion de calcio y
fosfato, participando del desarrollo de los cristales de hidroxiapatita y proporcionando una

superficie mas dura y menos permeable al medio bucal. (MANDEL, 1989; EDGAR, 1992)

Silverstone y colaboradores en 1985, integraron otros factores a la etiologia de la caries, los
denominaron locales y generales, concluyeron que influyen en el desarrollo de la caries y su
velocidad de avance; como es de esperar, el proceso carioso se caracteriza por ser dindmico,
con periodos de ataque alternados con otros de estancamiento.

Larmas en 1985, integré todos los pardmetros anteriores en dos factores primarios:
susceptibilidad del huésped y actividad de la microflora, a estos dos factores se agregaron los
denominados factores secundarios, que tienen accién directa o indirecta sobre los factores
primarios, afirmando que el proceso carioso se inicia cuando la interaccion entre los
microorganismos y su retencion en la superficie dental (huésped), se mantiene por un tiempo
suficiente para que los productos metabdlicos (&cidos), alcancen una concentracion elevada en

la placa por aporte excesivo de azucares en la alimentacion ( sustrato ).
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Los factores secundarios relacionados con la susceptibilidad son: resistencia dental, saliva y
alimentacion, los factores secundarios relacionados con la actividad de la microflora oral son:

adherencia, produccion de &cido, crecimiento bacteriano. (CONESA, 2002) (VER FIGURA 3)

. . Adherencia
Resistencia dental Habitos alimentarios
Esma}lte Higiene bucal
Dentina Dextranos

Fluor Enzimas

Factores Genéticos

Propiedades

. Produccioén acido
Sallva_ Organismo Ecologia de la placa
Ve!omdad de Vivo Interferencias bact.
flujo _ , Comidas azucaradas
Taponamiento (huésped)

Antiriiarnne

Alimentacion Crecimiento microbiano

Vitaminas Nutrientes

Hormonas Medicamentos
Virulencia

FIGURA 3: Esquema de Larmas (CONESA, 2002)

Todos los autores ya mencionados, demuestran que la caries es un proceso multifactorial, por
lo cual es necesario tomar en cuenta accion simultanea de varios factores:
El sustrato oral, microorganismos, susceptibilidad del huésped, tiempo y la existencia de otros

factores secundarios que participan del dindmico proceso carioso. (HIGASHIDA, 2002)
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1.4. ACTIVIDAD CARIOGENICA

En el amplio sentido de la palabra se trata de la velocidad con que la denticion es destruida por
la caries dental. En términos matematicos, se encuentra representado por la suma de nuevas
lesiones cariosas y lesiones en avance por unidad de tiempo; es decir, si un gran numero de
lesiones se ha desarrollado en un corto periodo de tiempo, podemos hablar de una actividad de

caries alta. (SEIF, 1997)

Determinacion del riesgo Cariogeénico.

El enfoque de riesgo es el método de trabajo en el cuidado de la salud de las personas, las
familias y las comunidades basado en el concepto de riesgo, este se define como la
probabilidad que tiene un individuo o grupo de individuos de sufrir en el futuro un dafio en su
salud. Se basa en la observacién de que no todas las personas, familias 0 comunidades tienen
la misma posibilidad o riesgo de enfermar, sino que para algunos esta probabilidad es mayor

que para otros. (BRESLOW, 1998)

Valoracion del riesgo de caries:

Existen factores generales y locales para valorar si existen o no riesgo de caries:
Factores generales de riesgo:

1) Socioeconémicos

2) Ambientales.

3) Culturales.

4) Biologicos
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Factores Locales de riesgo:

1) Habitos de Higiene Bucal.

2) Motivacion del paciente y su medio familiar.

3) Experiencia anterior.

4) Dieta: momentos de azucar , “tiempos de aclaracion o despeje”
5) Caracteristicas dentales.

6) Tiempo de duracion

7) Caracteristicas salivales. (HIGASHIDA, 2000)

Indicadores de riesgo y actividad cariogénica.
Se identifica como paciente de alto riesgo Cariogénico al que presenta factores necesarios pero

no suficientes para indicar enfermedad o actividad cariogénica. Se reconoce como paciente de
actividad cariogénica al que presenta los factores suficientes que indican enfermedad. A la vez
este paciente corre el riego de sufrir nuevas lesiones. (BORDONI, 1983)
Los indicadores de riesgo Cariogénico son:

a) Indice de placa.

b) Frecuencia de consumo de hidratos de carbono.

c) Presencia de surcos profundos.

d) Cantidad de saliva estimulada

e) Presencia de condicionantes de retencion de placa.
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Los indicadores de actividad cariogénica son:
a) Recuento de Streptococcus totales en placa.
b) Recuento de Streptococcus mutans en placa
¢) Presencia de mancha blanca o caries en esmalte no cavitada
d) Caries de esmalte cavitada
e) Caries amelodentinarias abiertas

f) Caries amelodentinopulpares abiertas.

1.5 EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Segun estudios realizados por la federacion odontoldgica de la Republica argentina (FORA),
el 87% de los argentinos menores de 12 afios, tenian caries. Basdndose en estos datos la OMS
coloca a la salud dental del pais en estado de riesgo medio ya que lo chicos tienen un
promedio de tres piezas y media cariadas, arregladas o perdidas. Para el resto de paises
latinoamericanos esta cifra se eleva hasta siete veces, generando asi una clasificacion de riesgo

severo. (WWW.ADA.ORG/PUBLIC/MEDIA/NEWSREL).

En un estudio realizado en tejidos duros y blandos en el estado de Yucatan, México, los
valores del indice CPO/D encontrados fueron mas altos que los que arrojo el estudio de
prevalencia de caries en Estados Unidos de 1970 a 1980. Mientras el promedio CPO/D en este
estudio fue de 0.16 a los 6 afios y de 4.04 a los 14 afios, los nifios yucatecos tuvieron 0.89 a los
6 afios y 8.45 a los 14 afios; la media de los promedios de CPO en EE.UU. fue de 4.43 (de 6 a

14 afios) en el periodo de 1971 a 1973 y bajo a 1.83 de 1979 a 1980. En el estudio de los nifios
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yucatecos fue de 4.51, més alta que la norteamericana y similar a la reportada en el estudio

nacional de morbilidad oral de Colombia de 1970, que establecié un CPO de 4.91.

En un estudio de Gomez Pinto sobre la situacion brasilefia, los registros de este indice para los
nifios de 7 afios fueron de 2.78, contra 2.18 encontrados en Yucatan, mientras que a los 14
afios fue menor en Yucatan con un promedio de 8.45 contra 10.20 en Brasil.

El ataque de la caries dental medido a través del CPO muestra que en los nifios Yucatecos
desde la aparicion de los molares permanentes a los 6 afios, la enfermedad afecta un diente
nuevo por afio. Asi en tres afios ya se registra un CPO de 2.72 al alcanzar los 9 afios, mientras
que en los nifios Norteamericanos se llega a esta medida hasta los 12 afios, y en Colombia a

los 9 afio (www.sdpt.net/salud%?20 /publica/ fluor%20 informe. pdf).

En un trabajo presentado en el V congreso de Salud Publica de México en 1994. Se
seleccionaron 271 nifios entre los 7 y 9 afios de edad, con los incisivos centrales superiores
permanentes erupcionados, y se les registré el indice CPO/D y ceo/d. ElI 57.9% se encontrd
libre de caries en la denticion permanente y el 10% en la denticion temporal; el promedio del
indice CPO/D fue de 0.93 i 1.34 y del ceo/d 4.71 fi 3.1. (SANCHEZ-PEREZ, 1994)

En EI Salvador en un estudio epidemiolégico realizado por el Ministerio de Salud Publica y
asistencia social, en el afio 2000, en nifios de 6, 7 — 8, 12 y 15 afios se determind que: la
prevalencia de caries encontrada fue de 61.0%. El 28.2% de los escolares de 6 afios
presentaron dentadura sana; el promedio CPOD en los nifios y nifias de 12 afios fue de 1.3

dientes afectados, ascendiendo hasta un promedio de 2.4 para la edad de 15 afios. En la
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evaluacion de los indices CPOD vy ceod, la caries tuvo mayor prevalencia en relacion a los
otros componentes (perdidos y obturados) que conforman dichos indices.(MSPAS,2000)

En dicho estudio el promedio CPO/D para la edad de 6 afios es de 0.2, hasta un valor de 1.3 a
los 12 afios, considerandose como un nivel muy bajo segin la OPS/OMS, por lo tanto existen
una reduccion de la prevalencia de caries dental en relacion con el Ultimo estudio
epidemiolégico realizado en 1989 en el pais. Es importante mencionar que los promedios
encontrados en América latina para el CPOD varia de 0.7 a 5.5. En relacién con este indicador
este estudio presenta una dramatica disminucién en los Gltimos afios, comparado con los datos
del estudio epidemioldgico realizado en 1989, donde la prevalencia de caries fue de 87 % con

un COPD de 5.5, en contraste con un 61% y 1.3 respectivamente. (MSPAS, 2000)

INDICES EPIDEMIOLOGICOS DE SALUD BUCAL:

Los problemas de salud bucal o enfermedad en una comunidad pueden medirse por medio de
instrumentos de medida que reciben el nombre de indicadores o indices de salud o
enfermedad. Russell define el indice como un valor numérico que describe una situacion
relativa de salud o enfermedad en una determinada poblacién a través de una escala graduada

con limites superior e inferior definidos. (HIGASHIDA, 2000).

INDICE CPO/D

Actualmente el mas empleado para medir la actividad cariogénica pasada y presente, resulta
de la sumatoria de dientes permanentes, cariados, perdidos y obturados
Las consideraciones de este indice para establecer el diagnostico de diente cariado, perdido u

obturado son:
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1. Caries clinicamente visible.

2. Cuando el mismo diente esta cariado y obturado, se considera cariado.

3. Se considera diente perdido el que no se encuentra en boca despues de tres afios de  su

tiempo normal de erupcion. La causa de pérdida debe ser consecuencia de caries dental.

4. El tercer molar no se considera en este indice.

5. La restauracion por medio de corona se considera diente obturado.

6. La presencia de selladores no se cuantifica y se considera como diente sano

7. La presencia de raiz se considera pieza cariada.

INDICE ceo/d

Resulta de la sumatoria de dientes primarios cariados, indicados para extraccion y obturados.

Respecto de su empleo, téngase en cuenta que:

1.

2.

No se considera en este indice los dientes ausentes.

La extraccion indicada es la que procede ante una patologia que no responde al
tratamiento mas frecuentemente usado.

La restauracién mediante corona se considera diente obturado.

Cuando el mismo diente esta obturado y cariado, se consigna el diagndstico méas grave.
La presencia de selladores no se cuantifica y se considera como diente sano.

(BORDONI, 1992).
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INDICE DE KNUTSON:
Establece el porcentaje de personas que presentan y no presentan caries. La aplicacion de este

indicador fundamentalmente consiste en cuantificar en un grupo determinado de personas a
todos aquellos que tienen uno o mas dientes afectados sin considerase el grado de severidad
presente.

Este indice es poco especifico y su utilizacion se indica cuando la prevalencia de caries es baja
0 cuando se quiere establecer simples definiciones entre grupos de baja y alta prevalencia
comunmente se expresa a través de porcentajes ejemplo: 110 escolares afectados de caries de
un total de 150 examinados en la escuela X, 73.3% afectados.

No se establece diferencia entre el numero de dientes afectados ni entre los diferentes grados

de severidad (MENA, 1992).

INDICE DE FRECUENCIA DE INGESTA DIARIA DE AZUCAR.

Su objetivo es registrar los momentos de ingesta diaria de azUlcar, a través de un cuestionario
modificado (BORDONI, 1992).

Se indaga todo alimento s6lido o liquido azucarado que se consume en los tres tiempos de
comida y entre comidas. La puntuacion resulta de la sumatoria de los momentos positivos de

consumo de azucar.
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1.6. DIETAY CARIES DENTAL.
1.6.1. Concepto e Historia de dieta.

Desde los primeros registros del hombre y sus diversas actividades como la alimentacion ha
tenido un lugar importante dentro de la vida cotidiana de la humanidad, y como ya se estudio,

tiene una gran participacion dentro del proceso carioso.

La dieta se define como la actividad acostumbrada de comida y de liquidos ingeridos por una
persona diariamente. Por tanto, la dieta puede ejercer un efecto local sobre la caries en la
boca, al reaccionar con la superficie del esmalte y al servir como sustrato para

microorganismos cariogenicos. (NEWBRUN, 1984; SEIF, 1997).

En cualquier sociedad la dieta estd asociada a factores propios del entorno de la misma.
Normalmente, el ambito cultural es el que define el modelo alimenticio; tales como geografia,
clima, tradicion. Religion, los costos y las practicas de mercado entre otros factores.

(SILVERSTONE et al., 1985).

En el siglo XVIII, se gozaba de una ausencia aparente de caries, y se le atribuia a una
alimentacion natural de la época. De éste modo, crecio la teoria que, nutrirse con alimentos
duros, fibrosos y sin procesar conducia a un mejor desarrollo de los dientes y los maxilares, y
ayudaria a eliminar los detritus alimenticios de las superficies dentales. (SILVERSTONE et

al., 1984).
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En la actualidad la transicion demografica y epidemioldgica originada por el rapido desarrollo
industrial y tecnoldgico, ha alterado el aspecto nutricional en las sociedades menos
industrializadas, transformando los estilos de vida y habitos alimenticios, originando cambios
trascendentales en la dieta de la poblacién, aumentando el consumo de grasas, alimentos
procesados y azucares, haciendo a la poblacion més susceptible a la aparicion de la caries.

(ALBALA, 1997).

1.6.2. Dieta Cariogénica.
Dieta de consistencia blanda, con alto contenido de carbohidratos refinados, especialmente
azucares fermentables y que se depositan con facilidad en las superficies retentivas de los

dientes.

1) Caracteristicas fisicas de los alimentos: los alimentos pegajosos se mantienen en
contacto con los dientes por mas tiempo y por ello son més cariogénicos. Los liquidos tienen

una adherencia minima a los dientes, por lo que son menos cariogénicos.

2) Composicién quimica de los alimentos: aquellos que contienen sacarosa, son
especialmente cariogénicos debido a la alta energia que las bacterias pueden utilizar para

sintetizar glucanos insolubles.

3) Tiempo de Ingestion: la ingestion de alimentos con hidratos de carbono durante las

comidas implica menor riesgo de cariogenicidad que aquellos entre comidas.
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4) Frecuencia de Ingestion: el consumo de alimentos cariogénicos, implica mayor riesgo

que si se hace esporadicamente.

1.7. ORIGEN E IMPORTANCIA DE LA SACAROSA

La sacarosa es un edulcorante utilizado diariamente por millones de personas alrededor del
mundo y es mejor conocido como “azucar”, que deriva de la palabra karkara, y significa

arena o grava. (NEWBRUN, 1984).

La principal fuente de la sacarosa es la cafia de azucar, una graminea natural, de nombre
cientifico Sacharum offecinarum. Las formas con un alto contenido de fibra (S. Robostum) se
utiliza para la construccién, y las formas dulces, blandas y jugosas para la industria
comestible. (CHEN, 1996).

El azGcar se menciona por primera vez en el mundo occidental alrededor del afio 325 d.c. por
Nearches un oficial del ejército invasor de Alejandro Magno.

En la literatura hindd el dato méas antiguo sobre la agricultura de la cafia, data desde hace
aproximadamente 3000 afios, y la obtencidn del azlcar cruda se desarroll6 alrededor del afio
400 a. ¢. (NEWBRUN, 1984 ; CHEN, 1996).

La literatura China tiene registros de la cafia de azUcar que se remontan a 474 afos d.c. El

cultivo de la cafia de azucar se extendio muy lentamente y llegé a Persia alrededor del afio 500
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d.c., la guerra santa de Islam hizo que los Arabes conocieran la cafia de az(car y establecieron
plantaciones y construyeron molinos de piedra.

Los Arabes introdujeron la cafia de azlcar a Egipto alrededor del afio 710 d.c; estos eran un
pueblo experto en agricultura y quimica, desarrollaron la clasificacion cristalizacion y
refinacion. La cafia de azlcar se extendid entonces hacia el oeste de Rodas, el sur de Espafia
(755 d.c ) y sicilia (950 d.c.). La ruta hacia el oeste continuo y la cafia de azucar llego a
Madeira (1420) vy las islas Canarias, desde donde Coldn la llevo hasta el nuevo mundo en
1493. El cultivo de la cafia se extendid en el siglo XVI, por Santo Domingo, Brasil; México,
PerG y las Islas de las Indias Occidentales o Antillas.

Independientemente de este movimiento hacia el oeste se realizé la introduccion de la cafa de
azucar a Mauricio Reunion y Hawai alrededor de 1700 y Australia, Fidji y Africa del Sur,

cerca de 1800.

Los molinos primitivos probablemente consistian en un sistema de mortero y martinete. Al
principio los primeros molinos eran movidos por el hombre, luego por fuerza animal o
hidraulica. Las prensas de tornillo y palanca se utilizaron ampliamente para extraer el jugo,
hasta que fueron sustituidas por el molino de rodillo inventado por un cultivador de cafia en
Sicilia en 1449.

Los animales y la rueda hidraulica y el motor de viento desarrollados en el oriente se
emplearon ampliamente para mover los molinos.

En general la cafia de azlcar se cosecha durante los meses mas frescos y secos en los dos

hemisferios, la mayor de las areas del caribe comienzan su zafra en Enero y la terminan



33

cuando se inicia la época de lluvia generalmente entre Mayo y Junio, en El Salvador es de
Noviembre a Abril. (CHEN, 1996).

La industria azucarera florecié en el caribe y Sudamérica y el consumo de ésta aumentd
considerablemente. La produccion mundial de sacarosa aument6 entre 1900 y 1970 de ocho
millones de toneladas métricas a 73 millones, entre 1950 a 1964 casi se duplicé la produccion.
Los principales productos consumidos y que contienen azucar son bebidas, galletas, pasteles,
cereales, dulces, lacteos y alimentos procesados. Es asi como la sacarosa es parte importante
de la dieta, y esta presente a diario en las comidas.

Aun cuando se ha establecido el papel de la sacarosa como un ingrediente alimenticio de
bésica importancia y una principal fuente de energia para el ser humano, el vivir con un
régimen dietético con alto contenido de ésta, puede desarrollar algunas enfermedades como la

caries dental. (NEWBRUN, 1984 ).

1.8. RELACION ENTRE DIETA'Y CARIES DENTAL.

Existen numerosas evidencias de que la ingesta frecuente de carbohidratos fermentables se
encuentra asociada con la prevalencia de caries dental. La evidencia de que los azucares estan
implicados en la patogénesis de la caries, ha sido recolectada en estudios histéricos,
epidemioldgicos, investigaciones clinicas en humanos, experimentos clinicos en humanos y
experimentos en animales.

Los mejores ejemplos de estos estudios con: el estudio de Vipeholm y el de Turku.

El objetivo de Vipeholm era demostrar la relacion entre la ingesta de azucares entre comidas y

los incrementos en incidencia de caries dental. Utiliz6 grupos de sujetos a los cuales someti6 a
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dieta rica en azucares y otros a los cuales les redujo al minimo la misma, al final demostré que
las dietas con elevado contenido de azlcar eran altamente cariogénicas, ademas que las
caracteristicas fisicas de los alimentos también elevaban el riesgo de padecer caries, sobre todo

aquellos de consistencia que fuese retenida en boca mayor tiempo. (SEIF, 1997).

El principal mecanismo para la desmineralizacion de los tejidos duros de la cavidad bucal, es
la formacion de &cidos por parte de los microorganismos a partir de diferentes sustancias o
alimentos de nuestra dieta. Muchos alimentos después de ser consumidos dejan un PH salival
de 4.0 siendo el Ph critico para el esmalte entre 5.5 — 5.7 y es, por ello que a estos productos se

les considera acidogénicos potencialmente cariogénicos. (SEIF, 1997; OLIVEIRA et al., 1998)

Es a partir de lo anterior que se ha realizado estudios, donde se ha comprobado que uno de los
factores principales en la etiologia de la caries dental son los hidratos de carbono refinados, ya
que éstos inducen a la colonizacion y multiplicacion de los microorganismos cariogénicos,
colaborando como sustrato para el metabolismo de la microflora bucal. (VILCHES, 1985;

ARAUJO et al., 1988, MANDEL, 1996; MANDEL, 2002).

Entre las azucares refinadas el de mayor consumo es el azlcar de mesa, esta es sacarosa pura,
dado que los componentes minerales y vitaminicos de la cafia de azucar son eliminados
durante el proceso de cristalizacion 'y purificacion, por ello su valor nutricional es bajo y de

alto contenido energético. (SICA, 1999).
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La mayoria de carbohidratos de la dieta consisten en monosacéridos (glucosa, fructosa y
galactosa); disacéridos (sacarosa = glucosa + fructosa, maltosa = glucosa + glucosa, lactosa =
glucosa + galactosa); oligosacéridos ( de tres a ocho moléculas de glucosa); y polisacéridos o
levaduras.

Debido a que existen microorganismos acidogénicos en la placa dental, la dieta puede
considerarse un factor coadyuvante en la presencia de caries dental. (SEIF, 1997)

El tipo y cantidad de carbohidratos en cada consumo es de importancia. La sacarosa es
considerado la “archicriminal” de los azucares, por servir de sustrato a los microorganismos
acidogénicos para la produccion de polisacaridos extracelulares (glucan, fructan) vy
polisacéridos de matriz insoluble. Por ello la sacarosa favorece la colonizacion del
Streptococcus mutans y aumenta la adhesion de la placa dental. Ademas, difunde con facilidad
a través de la placa y es fermentada velozmente a acido lactico y otros &cidos por los
microorganismos acidogénicos. Aungue los estudios no niegan la presencia de otros factores
causales de la enfermedad como es la mala higiene bucal, secrecion salival (cantidad y
composicion), nivel socioeconémico, etc.; datos simplemente adicionales, la sacarosa tiene en
definitiva mayor potencial devastador por ser el méas cariogénico de los azucares.
(MARGOLIS et al., 1993; SHEIHAM, 1993; MOREIRA et al., 1996; KANDELMAN, 1997;
SEIF, 1997)

La sacarosa hoy en dia se utiliza para endulzar una gran variedad de alimentos que consume la
poblacion, especialmente aquellos de nivel socio-econdmico bajo, quienes consumen altos
contenidos de carbohidratos refinados que se depositan con facilidad en la superficie dentaria,

a esta clase de dieta se le llama dieta cariogénica, dicha cariogenicidad aumenta cuando los
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alimentos se consumen entre comidas que cuando se ingieren durante ellas. (MORALES et al.,

1993; KATHLEENN, 1995; CERVERA, 1997; TOMITA et al., 1999)

De acuerdo con el profesor Sheiham, cantidades mayores de 28 gramos de sacarosa por dia
son considerados agentes toxicos para los dientes. La relacion directa existente entre la
cantidad de sacarosa consumida y la incidencia de caries, ya sea en animales o0 en seres
humanos, comprueban esta afirmacion desde el punto de vista clinico y epidemioldgico.
Sheiham afirma que “la reduccion a la mitad del consumo de sacarosa beneficiara la salud de
los dientes y no ocurrirdn efectos nocivos para la salud, en términos globales” (SHEIHAM,
1993)

Asi mismo la sacarosa influye en la alteracion de los valores normales del PH salival,
tornandolo méas acido y de ésta manera colaborar en el proceso de desmineralizacion, ésta
relacion se ejecutd en un estudio de nifios de 6 a 11 afios, donde se queria establecer la
relacion del PH con la dieta, para lo cual se realizaron dos mediciones del PH salival: la
primera antes del desayuno (8:00 a.m.) y la segunda (9:30 a.m.) luego del desayuno; a cada
nifio se le introdujo en la cavidad bucal un trozo de papel indicador, donde se cuantificaba el
grado de acidez o alcalinidad, mediante la utilizacion de una tabla indicadora del PH, los
resultados fueron que un 70.5% de los alimentos consumidos eran cariogénicos, el PH salival
antes del desayuno era 5.7, luego del desayuno disminuyo a 4.7, volviéndose el medio mas
propenso a desarrollar la enfermedad. (ANDERSON et al., 1993; VELASQUEZ et al., 1993)
Una gran dificultad es la de determinar la variacion de ingesta de una época a otra, es decir la

variacion entre una dieta actual y la pasada debido a que la caries es una enfermedad que tarda
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afios en desarrollarse, es necesario cubrir los habitos de dieta durante periodos prolongados.
Existen variaciones dentro de un mismo dia, entre un dia y otro y de una persona a otra, a esto
se suma el hecho que es el paciente, el que provee la informacién, la cual muchas veces no es
la més confiable.

El aspecto mas importante con respecto a la relacion de la dieta con la caries dental en un
individuo, es la denominada “carga cariogénica total”

Esta carga esta afectada por diversas variables: el potencial cariogénico de los alimentos, la
frecuencia con que se ingieren los carbohidratos, los factores anticariogénicos de los
alimentos, etc.

El hecho o no de que esta carga cariogénica total resulte en caries en un individuo, estard
determinada por la suma de sus factores de defensa, es decir, por su susceptibilidad individual,
sus mecanismos intrinsecos de defensa y las influencias extrinsecas tales como: higiene bucal,
utilizacion de agentes fluorados, y la presencia de sellantes de fosas y fisuras. Incluso existe
evidencia que en un mismo individuo, los factores protectivos varian de un sitio a otro en la
cavidad bucal.

La caries dental solo se evidenciard cuando la carga cariogénica total sobrepase a los factores
protectivos del individuo. (SEIF, 1997)

Cabe destacar que tanto la sacarosa como los alimentos se vuelven mas dafiinos, de acuerdo a
ciertas caracteristicas entre los cuales se encuentran:

Propiedades Fisicas: cuanto méas adhesivos sean los carbohidratos, mayor seré la adherencia de
estos al diente, aumentando la metabolizacion por las bacterias cariogénicas (chicles, turrones,

dulces pegajosos, etc). Las bebidas son consideradas de menor potencial cariogénico.
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Consistencia: alimentos duros y fibrosos se eliminan facilmente no asi los viscosos que se
adhieren con mayor facilidad y firmeza al diente.

Tamafio de particulas: las particulas de menor tamafio tienen mayor probabilidad de quedar
retenidas en surcos y fisuras del diente, siendo méas cariogénica; en los azucares refinados el
tamario de las particulas es de 8 u. (KATHLEENN, 1995; CERVERA, 1997; CHEN, 1997)

Al existir una relacién directa entre la cantidad y frecuencia del consumo de sacarosa y la
aparicion de la caries, una disminucion de la cantidad ingerida se asocia a la disminucion de la
enfermedad, los estudios demuestran que una dieta equilibrada suele resultar en una adecuada
salud buco-dental, ya que al existir una ausencia total del consumo de carbohidratos, el nivel
de Streptococcus mutans, desciende a valores indetectables. (FONSECA et al:;, 1984,

SHEIHAM, 1993; VAN et al., 1995)

1.9. PROCESADO DE LA CANA DE AZUCAR.
1.9.1. Procesado industrial de la cafia de azucar:
La fabricacion del azucar dentro de un ingenio consta de cinco pasos:

1. Extraccion del jugo.

2. Purificacion del jugo: clarificacion.
3. Evaporacion.

4. Cristalizacion.

5. Centrifugacion y purga.
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Extraccion del jugo:

La primera etapa de proceso, lo constituye la extraccion del jugo o guarapo, se le aplica
aspersiones 0 agua caliente sobre la capa de vagazo. A este proceso se le conoce con el
nombre de saturacion, este vagazo final contiene el aztcar no extraida, fibra lefiosa y de un 45

— 55% de humedad.

Purificacion del jugo: clarificacion.

El jugo procedente de los molinos, recibe el nombre de jugo mixto o mezclado, es de un color
verdoso con un Ph menor de 6, ésto es descargado a un tanque de encalado, donde por adicion
de sacarates de calcio se lleva a Ph neutro, agregando alrededor de 4 Ibs/ Tc., la cual neutraliza
la acidéz del guarapo formando sales insolubles de calcio y fosfato. Luego pasa a punto de

ebullicién y llevado al tanque de clarificacion.

Evaporacion:

La composicion del jugo clarificado, es similar a la del jugo mixto crudo, excepto por las
impurezas que le han sido eliminadas en el proceso de clarificacion. El jarabe o meladura pasa
a los tanques de meladura. En este momento contiene un 85 % de H20 vy las dos terceras

partes de esta agua se evapora al vacio.
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Cristalizacion:

El jarabe es evaporado hasta que quede saturado de azlcar y se lleva a cabo la formacién de
semillas que sirven para la cristalizacion del azdcar, se va afiadiendo mas meladura segun se
evapora el agua, los cristales y el jarabe o meladura forman una masa densa, llamada masa

cocida.

Centrifugacion o purga:

La masa cocida proveniente del mezclador o cristalizador, es descargado en maquinas de
rotacion centrifuga.

En el sistema de tres cristalizaciones, la primera ebullicion del jarabe crudo o meladura,
produce azlcar cruda y miel A; estd misma regresa a un temple para volver a hervir sobre un
pie de masa cocida de primer grado y se forma una segunda masa cocida B, la que a su vez
produce una segunda carga de cristales. El aztcar B se mezcla con el azlcar A para constituir
la produccién comercial del ingenio. La miel B a miel segunda es de pureza inferior a la miel
A, la cual vuelve a hervir para formar una masa cocida C, el aztucar C que se mezcla con
meladura o jarabe se utiliza como semilla para las masas cocidas A y B, la miel obtenida
recibe el nombre de Melaza o miel final.

Estd melaza sirve como base para la alimentacién de ganado, fabricacién de alcohol industrial

y Otros usos.
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1.9.2. Procesado artesanal de la cafia de azUcar en trapiche :

Dentro de un trapiche la cafia de azlcar lleva un proceso de 6 horas, para poder convertirse en
Melaza, y no se requiere de ningun tipo de quimico, sino que este proceso artesanal se
presenta en una forma natural. Los pasos que se llevan a cabo son:

1. Triturado de la cafia de azUcar.

2. Espuma de ilusion.

3. Miel de mesa o azucar de pilon.

4. Miel del dedo.

5. Panela.

Se llega a cada una de estas etapas, dependiendo del grado de ebullicion que el jugo de cafa
este pasando en ese momento y de todas ellas la mas dafiina para la denticion es la de miel del
dedo, pues es la mas pegajosa. (CHEN, 1996)

Tradicionalmente la cafia de azucar y sus derivados ha formado parte de la dieta basica de los

salvadorefios, el azlcar se encuentra en casi todos los alimentos diarios de la poblacion.

El jugo de cafia puede tomarse inmediatamente extraida pues contiene muchas calorias, en el
fuego da la primera espuma que se le llama vicio, muchas personas lo comen con tortilla o se
lo toman. El segundo producto es la miel de mesa que es un derivado de la cafia y puede
comerse tipo jalea (su contextura es delgada, no espesa como la miel de abeja). Luego la “miel

del dedo”, esta ya mas espesa que la miel de mesa. Y para finalizar la miel de panal.
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Ademas de esta deliciosa golosina tradicional (Dulce de Panela), existen otras mas, tales
como: Los riquisimos alborotos, que es una combinacion de maicillo reventados en comales u
ollas de barro bafiados con la miel de dulce de panela, formando pequefias pelotas de esta
(maicillo). Asi mismo podemos mencionar las famosisimas melcochas, los batidos,

quiebradientes, entre otros.

El dulce de panela también es utilizado para la elaboracion de platos tipicos, sean estos dulces
o salados entre los que destacamos: La ricas Torrejas, camote en miel, el ayote en miel, gallo

en chicha. (www.Elsalvadormagazine.com)

Durante las festividades locales de cada poblacion, se observa la comercializacion de dulces
artesanales elaborados a base de azucar, si se toma en cuenta que la caries es una enfermedad
multifactorial, donde la interaccion entre el tipo de alimento y la frecuencia con que éstos se
ingieren son determinantes, se puede observar que la poblacion enfrenta un alto riesgo de
padecer caries.

Aunque esta claro que el azlcar es un elemento altamente nocivo para la salud dental, no se
cuentan con estudios que relacionen la actividad cariogénica de la poblacion infantil, con la

ingesta de los derivados comestibles de la cafia de azUcar.
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1.10. AZUCARES REFINADOS Y CANA DE AZUCAR.

La solubilidad del azlcar blanca se debe en gran parte al tamafio de particulas, cuanto mas
pequefias son, mayor solubilidad tienen.

Las particulas del azucar cruda son de mayor tamafo y estan cubiertas por una pelicula de la
miel madre original, debido a esto son mas adhesivas y permanecen mayor tiempo en boca.
(SICA, 1997)

La diferencia entre azucares refinados y cafia de azlcar en cuanto a composicion se reduce a
que el azucar refinado es sacarosa altamente pura y en cafia de azlcar hay ademas glucosa,
fructosa, polisacéridos insolubles y algunas vitaminas, todos estos componentes desaparecen
durante el proceso de cristalizacion y purificacion disminuyendo su contenido nutricional.
(SICA, 1999).

Quimica y estructuralmente la sacarosa permanece idéntica aun después del proceso de
cristalizacion y purificacion es decir su formula es C12 H22011, tanto en azucar cruda con en
refinada. La diferencia entre ambas se evidencia en el tamafio de particulas, solubilidad y

consistencia (SICA, 1999)



Composicién de la cafa de azucar. %
Agua 73-76
Solidos 24-27
Solidos solubles 10-16
Fibra 11-16
Azucares 75-92
Sacarosa 70-88
Glucosa 2-4
Fructosa 2-4
Sales 3.0-4.5
Acidos inorganicos 1.5-4.5
Acidos Organicos 1.0-3.0
Acidos Organicos 1.5-5.5
Acidos carboxilicos 1.1-3.0
Aminoéacidos 0.5-2.5
Otros no azucares organicos
Proteinas 0.5-0.6
Almidon 0.001-0.050
Gomas 0.30-0.60
Ceras, grasa, fosfaticos 0.05-0.15
Otros 3.0-5.0

Cuadro No.1 : Composicién quimica de la cafia de aztcar. (CHEN, 1996)

44
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2. OBJETIVOS.

2.1. OBJETIVO GENERAL.

Determinar la correlacion que existe entre CPOD-ceod y la frecuencia de ingesta de los
derivados artesanales comestibles de la cafia de azucar en los nifios de 6 a 10 afios de los
municipios de San Lorenzo, San Esteban Catarina del departamento de San Vicente.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1) Determinar el indice CPO/D y ceo/d en nifios de 6 a 10 afios que habitan en los

municipio de San Lorenzo y San Esteban Catarina.

2) Determinar el indice de Knutson en nifios de 6 a 10 afios que habitan en los municipios

de San Esteban Catarina y San Lorenzo.

3) Determinar la frecuencia de ingesta de derivados comestibles de la industria artesanal
de la cafa azucar de los nifios que habitan en los municipios de San Lorenzo y San

Esteban Catarina.



46

3. MATERIALES Y METODOS.

3.1. DISENO METODOLOGICO.

El siguiente estudio se enmarca en un disefio epidemioldgico de tipo observacional,

descriptivo, analitico transversal, de correlacion entre las variables consideradas.

3.2. POBLACION.

Para realizar el estudio se consideraron como sujetos de investigacion a todos los nifios entre 6
y 10 afios de edad que asistian a los Centros Escolares de los municipios de San Lorenzo Y
San Esteban Catarina del departamento de San Vicente, durante los meses de Noviembre de
2002, Enero y Febrero de 2003.

La poblacion constd de 1800 nifios con similares condiciones culturales y socioeconémicas
provenientes del area rural y urbana, inscritos en la matricula del afio 2002, en donde se
contabilizo para el municipio de San Esteban Catarina una matricula de 700 nifios entre las
edades de 6 a 10 afios y 1100 inscritos para el municipio de San Lorenzo entre las edades antes

mencionadas, teniendo asi una poblacidn total de 1800 sujetos.

3.3. MUESTRA.

Debido a que la poblacion que conformaba el universo era cuantitativamente extensa y excedia
la capacidad de cobertura de las investigadoras, se hizo necesario trabajar en base a una

muestra estadisticamente representativa.
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El universo se obtuvo mediante el censo de nifios que acuden a las distintas escuelas de ambos
municipios. La identificacion y localizacion de estos sujetos, fué posible debido a que los
niflos comprendidos en estas edades se encontraban en edad escolar.

Las investigadoras solicitaron a los docentes directores de los centros escolares involucrados
en el estudio, el permiso en forma oral, una vez obtenido dicho permiso se solicité la némina
con las edades de los alumnos pertenecientes a los grados que se esperan estén constituidos
entre las edades de 6 a 10 afios, de primero a quinto grado, basados en las néminas se
determind cuantos nifios pertenecian a los rangos de edad establecidos, debido a lo extenso de
la poblacidn se determind la necesidad de obtener una muestra

Segun su edad se distribuyeron en dos grupos:

Grupo A (n=217): nifios de 6 a 8 afios.

Grupo B (n=100): nifios de 9 a 10 afios

Estos rangos se establecieron en base a uniformar criterios clinicos, culturales, tipo de
denticion, tiempo del diente en boca y otros.

El criterio de exclusion se fundamento en los rangos de edad establecidos para no tener un

universo demasiado amplio, con caracteristicas clinicas diferentes.

3.4. METODO DE MUESTREO.

El método de muestreo que se utilizé fué el muestreo estratificado en donde la poblacion es
dividida en grupos llamados estratos que son mas homogéneos que la poblacién como un todo.
Los elementos de la muestra son entonces seleccionados al azar o por un método sistematico

de cada estrato. Las estimaciones de la poblacion, basadas en la muestra estratificada



48

generalmente tienen mayor precisién (o menos error muestral ) que si la poblacion entera fuera
muestreada mediante muestreo aleatorio simple.

El nimero de elementos seleccionados de cada estrato puede ser proporcional al tamafio del
estrato en relacion con la poblacion. (CASTANEDA, 1981).

Conociendo el universo (N=1800) se obtuvo la muestra, utilizando la férmula para tamafio de

poblaciones conocidas:

n= Z.PON
NE+ Z.PQ
Donde:

N= tamafio de la muestra
Z=nivel de confianza
P=variabilidad positiva
Q= variabilidad negativa

E= error estimado.

Sustituyendo:

N= (1.96) (0.5) (0.5) (1800)
(1800) (0.05) + (1.96) (0.5) (0.5)

N= 1728.72
4.5+ 0.9604



49

n=1728.72
5460

n=316.59 = 317

3.5. DIFERENCIACION DE LAS MUESTRAS.

Partiendo de una muestra inicial de n = 317 nifios se procedio a determinar la pertinencia de
cada municipio (San Esteban Catarina y san Lorenzo) realizando una distribucion proporcional

al tamafio de la muestra:

K=317 =0.176 (Constante k poblacién focalizada)
1800
Ahora:
v/ 700 (nifios de San Esteban Catarina) x 0.176 (constante k) = 123 sujetos procedentes
de San Esteban Catarina.
v/ 1100 (nifios de San Lorenzo) x 0.176 (constante k) = 194 sujetos procedentes de San

Lorenzo.

Posteriormente los 123 sujetos procedentes de San Esteban Catarina se dividieron entre las 6

escuelas participantes, obteniendo 5 escuelas 20 sujetos por cada una y una sexta con 23



50

sujetos. Para el municipio de San Lorenzo resultaron 194 sujetos divididos entre las 7 escuelas
del municipio, obteniendo de 6 escuelas 27 sujetos y una séptima con 30 sujetos completando
asi 317 sujetos que formaron parte de la muestra.

Sabiendo la cantidad de nifios procedentes de cada escuela y cada grado se procedio a elaborar
20 y 23 papeles marcados sumados a otros en blanco para el municipio de San Esteban
Catarina y 27 y 32 papeles respectivamente marcados para el municipio de San Lorenzo. Esto
con el objetivo que todos los nifios tuvieran la probabilidad de ser seleccionados para
participar en el estudio, asi se distribuyeron entre los nifios comprendidos entre 6 y 10 afios, a
cada sujeto que obtuvo un papel marcado se le extendid una cita en la unidad de salud de cada
localidad garantizando que la consulta seria gratuita, y solicitando la presencia de un padre de

familia al momento de la consulta. (ver anexo 1)



3.6. DIFERENCIACION DE LOS SUJETOS POR GRUPO Y MUNICIPIOS.

GRUPO MUNICIPIO POBLACION %

A San Esteban 83 67.48%
(6-8 ANOS) Catarina

San Lorenzo 134 69.07%

B San Esteban 40 32.52%
(9-10 ANOS) Catarina

San Lorenzo 60 30.93%

TOTAL San Esteban 123 86.83%
Catarina

San Lorenzo 194 61.16%




3.7.VARIABLES E INDICADORES.

VARIABLE DEPENDIENTE

INDICADORES

Actividad Cariogénica

e Indice CPO/D- ceo/d
C= cariados c= cariados
P= perdidos p= perdidos
O= obturados 0= obturados

D= unidad diente d= unidad diente
e Indice de Knutson
(Porcentaje de pacientes libres de

caries)

VARIABLE INDEPENDIENTE

INDICADORES

Frecuencia de ingesta de derivados

artesanales comestibles de la cafa de

azulcar.

e Indice simplificado de ingesta de

derivados comestibles artesanales de

la cafia de azUcar
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3.8. MEDICION DE VARIABLES.

Los métodos utilizados fueron la observacion y la cédula de entrevista.

La observacion recopila informacion valida y confiable y de forma primaria, pues existen
indicadores que solo se pueden medir al momento del examen bucal.

Una ventaja de la guia de observacion es que al momento de aplicarla no ocasiona mayores
inconveniencias al sujeto observado.

La cédula de entrevista constd de pregunta cerradas, facilitando asi el analisis de los datos, no
representd dificultad para el entrevistado, ya que no escribido o verbalizO pensamientos,

simplemente se selecciono la alternativa que describiera mejor su respuesta.

3.8.1. DESCRIPCION DE INSTRUMENTOS.

Guia de observacion:
Para determinar el indice CPO/D — ceo/d y el indice de Knutson se utilizo la observacion a

través del examen clinico. (ver anexo 2)

Se dirigi6 a ambos grupos; consta de un encabezado con generalidades que incluia la
identificacion de la institucion y el nombre del instrumento. Al lado izquierdo lleva un espacio
que corresponde al codigo del instrumento. Luego el objetivo del instrumento fue: obtener el
indice CPO/D — ceo/d en pacientes de 6 a 10 afios. En la parte inferior contiene
consideraciones para completar el examen. El indice CPO/D — ceo/d es la sumatoria de dientes

cariados, perdidos por caries y obturados de cada individuo, fue procesado segun lo establece
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su propio método y el resultado promedio se clasifico en bajo (0a 2) y moderado /alto (3 6
mas) con el objetivo de agruparlos para establecer las respectivas correlaciones

En la guia de observacion se incluyd el exdmen clinico de los dientes basado en la ficha para
estudios epidemioldgicos de la OMS, tomando en consideracion ambas denticiones y
completandola en base al estado cada diente

Para determinar los nifios libres de caries se empleo el indice de knutson que considera el

resultado generado por el indice CPO/D — ceo/d y desarrollando la siguiente formula:

N (total de nifios) -------------------- 100%
CPO/D- ceo/d = Q ------------------ X

Cédula de entrevista:
La cédula de entrevista se aplicd a la variable frecuencia de ingesta de derivados comestibles

artesanales de la cafia de azUcar.

Se disefid con cuatro dificultades de tipo cerrado y const6 Gnicamente de dos alternativas de
respuesta, la pregunta dos consistio en un cuestionario basado en el modelo de ingesta diaria
de azucar de Bordoni, que sirvid para determinar la ingesta diaria de derivados artesanales de
cafia de azlcar en cada paciente: estos fueron mencionados uno a uno para evitar confusion
entre los que son elaborados con azucares refinados (aztcar de mesa) y los de tipo artesanal,
que generalmente son a base de dulce de atado.(ver anexo 3)

Con el objetivo de establecer una correlacion de las variables en estudio los resultados de la

pregunta tres se clasificaron de acuerdo al grado de severidad, en los siguientes rangos:
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+ Bajo:0a?2

4+ Moderado-alto: 3 a més.

3.9. METODO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION.

Con la finalidad de estandarizar criterios clinicos, el equipo investigador se sometié a una
prueba de calibracion para estudios epidemioldgicos ( Stephen Eklend e Ingolf J. Muller;
Marie Helen Leclerg, 1995)

Los examenes clinicos y aplicacion de los instrumentos estuvieron a cargo de cinco personas
alternandose las actividades entre el examen dental y la recoleccion de datos.

El examen clinico dental se realiz6 en las unidades de Salud, en un puesto de trabajo
odontolégico, con luz artificial, Jeringa triple, eyeccion, se utilizaron espejos planos,
explorador de doble extremo y pinza para algoddn.

Para evitar la contaminacion cruzada se implementaron las medidas de bioseguridad
correspondientes (guantes, mascarillas, gabacha, proteccion con papel adhesivo para jeringa
triple del mddulo, desinfeccidn y esterilizacion del instrumental, etc).

El tiempo dedicado a cada nifio fue aproximadamente de 20 minutos, la cédula de entrevista
(anexo 4), se realiz6 con la colaboracion de la persona responsable del paciente y asi obtener

datos mas fidedignos.



56

3.10. ANALISIS DE LA INFORMACION Y REDACCION DE LOS RESULTADOS.
3.10.1. Revision y procesamiento de los datos.

En el programa Excell de Windows Me. Se confeccioné las bases de datos para sintetizar la

informacion, una para la guia de observacién y otra para la cédula de entrevista.

Guia de observacion

Nifo GENERAL Total
codigo Edad CPO/D-ceod
C |[P |O |CPO/D c | e | o | ceo/d

Cedula de Entrevista

Pregunta 3

Nifio | Edad | a b c d e f g h Total
Cod.




S7

Posteriormente se revisaron los registros para detectar posibles errores, cometidos durante la

digitacion.

3.10.2. Pruebas estadisticas.

El anélisis de la informacion se realizo en el programa Epi Info 6.0.

Para analizar la correlacion entre variables numéricas se aplico el coeficiente de correlacion de

Pearson.

Formula:

(Xi - X) (Yi-Y)

(N-1) Sx Sy

3.11 LIMITANTES:

La fuente de informacion para el llenado de la cedula de entrevista, debido a que por
ser los padres de familia quienes contestaron las preguntas al momento de la consulta,
la informacidn puede presentar probable sesgo por diferentes causas como: no recordar
en el momento la informacion requerida, no conocerla en forma completa, vergiienza o
timidez y en casos extremos por desconfianza.

Otra limitante del estudio, por ser de tipo transversal, es el hecho de que la informacion

se toma en un momento del desarrollo del fendémeno, no se valora la situacion previa ni
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posterior a la recoleccion de los datos, que podrian estar influenciando el
aparecimiento de caries.

e El grupo investigador se vio limitado a trabajar en un momento especifico del afio, con
el objetivo de que las condiciones habituales de la dieta fueran favorables, para la

recoleccion de los datos.

3.12. CONSIDERACIONES ETICAS.

El consentimiento por parte de los padres de familia o responsables de los nifios, se obtuvo en
forma escrita mediante una solicitud enviada con el nifio seleccionado a participar en la
muestra, en donde se le explicd que Unicamente se le realizaria un examen clinico cuyos
resultados servirian para la realizacion de un estudio acerca de la aparicion de caries y la
frecuencia de ingesta de los derivados artesanales comestibles de la cafia de azicar. Ademas se
le hizo saber que no existian riesgos que comprometieran la salud del nifio y que se
establecerian medidas de seguridad para proteger al nifio de cualquier infeccion. También se le
explicd que con los resultados obtenidos al finalizar el estudio se gestionarian programas que

ayuden a mejorar los factores que causaron dicha patologia. (caries dental).
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4. RESULTADOS.
Tabla l.
Valores promedio generales de los indices epidemioldgicos CPO/D-ceo/d e ingesta de

derivados artesanales de la cafia de azUcar.

Ingesta de derivados
Grupos CPO/D-ceo/d general comestibles de cafia de
azucar
A 10.38 7.57
B 9.63 7.51

La tabla | muestra que el indice CPO/D-ceo/d del grupo B es menor al del grupo A, aunque la

diferencia no es significativa. (ver anexo 8)

Tabla Il.
Distribucion de la poblacion segun actividad cariogénica en grupo A

Grupo A
Actividad Cariogénica (6 — 8 afios) %
Bajo
(0-2) 11 5.07%
Moderado - alto
(3 a mas) 206 94.93%
Total 217 100%

La tabla Il muestra que el 94.93% de la poblacion se clasifica en el rango moderado /alto

segun su actividad cariogénica. (ver anexo 9)
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Tabla Ill.
Distribucion de la poblacién segun la ingesta de derivados artesanales comestibles de la cafia

de azlcar en grupo A.

Ingesta de derivados

comestibles de cafia de Grupo A %
azucar
Bajo
(0-2) 3 1.38%
Moderado- alto
(3 amas) 214 98.62%
Total 217 100%

La tabla Il muestra que el 98.62% de la poblacion se clasifica en el rango moderado/alto

segun su ingesta. (ver anexo 10)

Tabla IV.
Correlacién entre Actividad cariogénica e ingesta de los derivados artesanales comestibles de

la cafia de azucar en los nifios del grupo A. (6 — 8 afios)

Grupo A.

COEFICIENTE DE
VARIABLES N PEARSON

Actividad cariogénica
217 0.42

Ingesta de derivados
comestibles de cafa de

azucar.

Correlacion positiva baja.
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Tabla V.
Distribucion de la poblacion segun actividad cariogénica en grupo B.
Grupo B
Actividad Cariogénica (9 — 10 afios) %
Bajo
(0-2) 1 1.0%
Moderado- alto
(3 a mas) 99 99.0%
Total 100 100%

La tabla VV muestra que el 99.0% de la poblacién se clasifica en el rango moderado/alto segun

su actividad cariogénica. (ver anexoll)

Tabla VI.

Distribucion de a poblacidn segun ingesta de derivados artesanales comestibles de la cafia de

azUcar en grupo B.

Ingesta de derivados

comestibles de cafia de Grupo B %
azucar
Bajo
(0-2) 2 2%
Moderado- alto
(3 a mas) 98 98%
Total 100 100%

La tabla VI muestra que el 98% de la poblacion se clasifica en el rango moderado/alto segun

ingesta de alimentos derivados comestibles de cafia de azlcar. (ver anexo 12)
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Tabla VII.

Correlacion entre Actividad cariogénica e ingesta de derivados comestibles artesanales de la

cafia de azucar del grupo (9 — 10 afios)

GRUPO B
COEFICIENTE DE
VARIABLES N PEARSON
Actividad cariogénica
100 0.19
Ingesta de derivados
comestibles de cafa de
azucar.
Correlacion positiva no significativa.,
Tabla VIII.
Distribucion de pacientes libres de caries y con actividad cariogénica.
Grupo Libre de % Con actividad % TOTAL %
caries cariogénica (n)
(n) (n)
A 6 2.76% 211 97.24% 217 100%
B 0 0% 100 100% 100 100%

La tabla VIII muestra que un 97.24% de la poblacion en grupo A presentan actividad

cariogénica, y el 100% de la poblacion del grupo B presentan actividad cariogenica.( ver

anexo 13)
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5. DISCUSION.

En el Salvador no existen investigaciones previas referentes al tema a nivel internacional, las
bases de datos bibliograficas biomédicas consultadas no reportan estudios que valoren la
ingesta de derivados artesanales de cafia de azUcar.

Considerando lo anterior la discusion de resultados se hard comparando trabajos
epidemioldgicos del indice CPO/D-ceo/d y los que han considerado las variables dieta y
actividad cariogénica.

La correlacién establecida en la presente investigacion entre actividad cariogénica e ingesta de
derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar es positiva baja (r=0.42) en el grupo A.
Para el grupo B, es positiva no significativa (r=0.19). Sin embargo es importante sefialar que
se pudo determinar el alto CPO/D-ceo/d presente en los escolares participantes en la
investigacion.

En Chile en 1980 se realizd una investigacion entre dieta con niveles medianos de
cariogenicidad ingerida por el 78.3% de preescolares de 6 afios y el indice ceo/d, obteniendo
un resultado estadisticamente no significativo. (ALVAREZ, 1980).

Un segundo estudio realizado en Chile , reporto resultados similares pero en escolares de 13
afios, no obteniendo diferencia significativa entre indice CPO/D-ceo/d y dieta cariogénica ,
aun cuando los niveles de ambos eran altos. (DUBO, 1983)

Estudios epidemioldgicos de caries dental, realizados por el ministerio de Salud Publica y
Asistencia Social, reportan en 1989 una prevalencia de caries del 87% y un CPO/D de 5.1 en

la poblacion infantil. EI segundo estudio y a la fecha ultimo, fue en el afio 2000 en nifios
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de 6, 7 y 8 afios de edad, revelando un 61% de prevalencia de caries y un CPO/D de 1.3
(MSPAS, 2000)

Al comparar ambos resultados se interpreta como una disminucion del indice CPO/D vy de
prevalencia de caries.

Los datos obtenidos en el presente estudio revelan para el grupo A un indice CPO/D de 1.85 y
un ceo/d de 8.54 en el grupo B, un CPO/D de 3.97 y un ceo/d de 5.63, sugiriendo que no existe
una disminucion draméatica como sefiala el estudio realizado por el MSPAS.

Estadisticamente la falta de evidente correlacion se dio por encontrar en la muestra sujetos que
a pesar de tener una moderada o alta ingesta de derivados comestibles artesanales de cafia de
azucar presentaban una baja actividad cariogénica por lo que, la baja correlacion entre las
variables podria deberse a otros factores que por la naturaleza de la investigacion no fueron
considerados en el estudio.

Diversos autores han sustentado la cariogenicidad de la sacarosa como sustrato optimo en la
actividad metabolica del streptococcus mutans; aun existe desacuerdo en cuanto a cual es la
cantidad minima necesaria para producir caries. Este estudio no contempla medicion de
cantidades exactas de la ingesta pudiendo en caso de ser medido contribuir a evidenciar una
correlacion mayor entre las variables.

Otro factor no considerado fue la higiene bucal de los sujetos que podrian estar incidiendo en
la actividad cariogénica, evaluar la eficacia de la técnica de cepillado y su utilizacion posterior
a la ingestion de derivados comestibles de cafa de azUcar, debera ser considerado en futuros

estudios ya que la consistencia del derivado de cafia por ser adhesiva favorece la actividad del
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microorganismo cariogenico, debido a que permanece mas tiempo en la superficie dentaria,
los carbohidratos se convierten en sustrato bien aprovechado por la bacteria, si el factor tiempo
favorece la permanencia de una sustancia adherente como pondrian ser las melcochas; la
bacteria dispondrd de sacarosa por periodos largos, al final los &cidos producidos
desmineralizan el esmalte, como lo determina un estudio realizado en Holanda, que el tiempo
que pasa al quedar retenidos los alimentos en boca es mas importante que su contenido de
azucar. (GUERRERO, 1993).

Otra determinante a considerar debe ser, la funcién limpiadora y amortiguadora de la saliva, su
cantidad o consistencia.

Un factor no menos importante es conocer el tipo de microflora bucal presente en los sujetos,
el grado de acidez del medio bucal posterior a la ingesta de derivados comestibles artesanales
de la cafia de azUcar, estos datos no se han desestimado, sin embargo por su complejidad
requieren de mayor utilizaciébn de recursos para ser identificados, analizar cultivos

microbioldgicos contribuiria a evidenciar una mayor correlacion.

La fluoroterapia y la concentracion de flior en el agua que ingieren los nifios con baja
actividad cariogénica, no se evaluaron debido a que no se cuenta con estudios sobre fluoracion
de agua en la zona. En cuanto a la fluoroterapia, el Ministerio de Salud Publica y Asistencia
Social dentro del programa de atencion a salud bucal incluye la fluoroterapia sin embargo este
no se ejecuta.

La baja correlacion obtenida puede deberse también a que la informacion se tomd en una sola

entrevista, donde las respuestas pueden carecer de veracidad, el registro de dieta por periodos
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mayores puede llevar a tener un mejor conocimiento sobre los habitos alimenticios y su
relacion con actividad cariogenica.

Es dificil determinar hasta donde es responsable la ingesta de alimentos cariogénicos en el
aparecimiento de caries dental, separada de todos los factores que se han mencionado;
probablemente al ser estudiados a mayor profundidad se demuestre una correlacion

significativa, entre actividad cariogénica y el resto de factores que inciden en su dinamica.
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6. CONCLUSIONES.
Existe una correlacion positiva baja (r=0.42) entre indice CPO/D-ceo/d y la ingesta de
derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar , en pacientes comprendidos entre

las edades 6 a 8 afios.

Existe una correlacion positiva no significativa (r=0.19) en pacientes nifios entre las

edades de 9 a 10 anos.

El indice promedio de CPO/D en el grupo A es de 1.85, lo que indica que se ubica en

actividad cariogenica elevada.

El indice promedio de ceo/d en el grupo A es de 8.54, indicando que existe un

promedio de 9 dientes cariados, obturados o perdidos.

El indice de CPO/D en el grupo B es de 3.97, revelando un promedio de 4 dientes

cariados, perdidos y obturados.

En el grupo B el resultado del indice de ceo/d es de 5.53, indicando un promedio de 6

dientes cariados, extraidos , obturados.

El porcentaje de nifios libres de caries en el grupo A es de 2.76%,

En el grupo B no se registro casos de sujetos libres de caries.

El indice promedio de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azucar

en el grupo A es de 7.57
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El indice promedio de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar

en el grupo B es de 7.51.

La sacarosa a pesar de las propiedades altamente cariogénicas, no es el factor principal,

ni el Unico causante de caries en esta poblacion.
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7. SUGERENCIAS.

Realizar estudios similares en otras areas geograficas del pais, a fin de comparar,

contrastar o verificar los resultados.

Realizar estudios diagndsticos con poblaciones més pequefias en areas determinadas,

que demuestren la situacion real de salud bucal de los nifios salvadorefios.

Considerar en futuras investigaciones, disefios longitudinales a fin de valorar por un
periodo adecuado el comportamiento de las variables y medir los multiples factores

que pueden incidir en la actividad cariogénica.

Implementar en futuras investigaciones el uso de diarios dieteticos de cinco dias, que
incluya cantidad de azlcar ingerida en cada momento, consistencia del alimento y

tiempo en el cual se consume.

Implementar un programa de vigilancia epidemioldgica y establecer estrategias de
control del alto nimero de caries activas que presenta la poblacion que participo en el

estudio.
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RESUMEN.

Objetivo: determinar la correlacion entre CPO/D-ceo/d y frecuencia de ingesta de los
derivados artesanales comestibles de la cafia de azUcar en nifios de 6 a 10 afios de San Esteban
Catarina y San Lorenzo del departamento de San Vicente.

Materiales y métodos: el disefio se enmarca en un estudio epidemiolégico, de tipo
observacional, descriptivo, analitico, transversal.

Los sujetos en estudio (N=317) segun la edad se dividieron en dos grupos: Grupo A
(n=217)nifios de 6 a 8 afios y grupo B (nifios=100) nifios de 9 a 10 afios.

El examen clinico se utilizo para obtener el indice CPO/D-ceo/d y Knutson;y la cedula de
entrevista se empleo para registrar la frecuencia de ingesta diaria de los comestibles
artesanales de la cafia de azucar.

Toda la informacidn se proceso en el programa Excell de Windows Me y el andlisis estadistico
en el programa Epi info 6.0, la correlacion se determind aplicando en coeficiente de Pearson.
Resultados: grupo A present6 un CPO/D-ceo/d de 10.38 y su promedio de ingesta diaria de
comestibles derivados de la cafia de azucar fue de 7.57; el grupo B presenté un CPO/D-ceo/d
de 9.63 y un promedio de ingesta diaria de 7.51. La correlacion entre ambas variables fue de
0.42 para el grupo A y 0.19 para el grupo B. En el grupo A se observé un 2.76% de nifios
libres de caries, y en el grupo B no hubo sujetos libres de caries

Conclusiones: la correlacion obtenida es positiva no significativa en ambos grupos, sugiriendo
que la frecuencia de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar es un
factor que puede incidir en el alto CPO/D-ceo/d presente en la poblacion en estudio, sin
embargo, los resultados no son categoricos y sugieren que es necesario considerar otros
factores intervinientes y/o incluir estrategias mas especificas para medir la ingesta de

derivados comestibles artesanales de la cafia de azUcar
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ANEXO |

Estimado Padre de Familia:
Presente.

Por medio de la presente nota se le informa que su hijo/a ha sido seleccionado para participar
de un estudio sobre salud bucal realizado por estudiantes en servicio social.

Para ello se le solicita permiso para examinar al nifio/a en la Unidad de Salud. La consulta no
tendra ningun costo.

Si usted esta de acuerdo, favor llenar y firmar esta nota, y enviar de nuevo con su hijo/a. El dia
de la consulta favor acompaiiar al nifio/a.

El dia de la consulta sera de de

Yo autorizo a mi hijo/a :
a participar del estudio arriba mencionado.




ANEXO 2

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR.
FACULTAD DE ODONTOLOGTA
UNIDAD DE INVESTIGACION.

GUIA DE OBSERVACION.

COD.

OBJETIVO:

Obtener el indice de CPO/D-ceo/d en pacientes de 6 al0 afios, que asisten a la consulta
odontoldgica de las Unidades de Salud de San Esteba Catarina Y San Lorenzo del
departamento de San Vicente.

INDICACIONES:
Se tomaran los parametros establecidos.



EXAMEN CLINICO DE LOS DIENTES.

5-5 5-4 5-3 52 51 6-1 6-2 6-3 6-4 6-5
1-7 1-6 15 1-4 1-3 1-2 -1 2-1 2-2 2-3 24 2-5 2-6
2-7
4-7 4-6 4-5 4-4 4-3  4-2 4-1 3-1 32 3-3 3-4 3-5 3-6
3-7
8-5 8-4 8-3 8-2 8-1 71 7-2 7-3 7-4 7-5
ESTADO DE LOS DIENTES.
0= Sano
1= Cariado
2 = Obturado y cariado
3 = Obturado no cariado
4 = Pérdida por caries
5= Pérdida por otra causa
6 = Sellante
7= Corona
8 = Diente no erupcionado
9 = Mancha blanca
10= Mal posicion
FECHA
GENERAL
C
P
@)
TOTAL CPO
e
0
TOTAL ceo
TOTAL CPO/ceo
EDAD DEL NINO

Fecha de control:

Responsable:




ANEXO 3

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR.
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DIRECCION DE EDUCACION ODONTOLOGICA.

CEDULA DE ENTREVISTA.

COD.

OBJETIVO:

Conocer los momentos de ingesta de derivados artesanales de la cafia de azlcar en pacientes
de 6 a 10 afios que asisten a la consulta odontoldgica de las Unidades de Salud de San Esteba
Catarina Y San Lorenzo del departamento de San Vicente.

INDICACIONES:

1) Saludar y solicitar al paciente su colaboracion, para responder las preguntas.

2) Explicar al paciente la finalidad de la informacion recabada

3) Realizar cada una de las preguntas y colocar una X o un circulo en la respuesta
correspondiente.

4) Agradecer al paciente por su colaboracion.



Nombre: Edad: _ sexo: F M
Nivel educativo: Area; U R

1) Durante la zafra acostumbra el nifio a comer algunos de los siguientes productos:

a) Espuma Si no
b) Cachaza Si no
c) Batido Si no
d) melcocha Si no
e) dulce de atado Si no
f) dulces tipicos Si no
g) alborotos Si no

2) En que momento incluye algun derivado artesanal de la cafia de az(car

Momentos de Ingesta Si No

Desayuno

Entre desayuno y almuerzo
(7:00 2 9:00 a.m)

Entre desayuno y almuerzo
(9:00a11:00 am)

Almuerzo

Entre almuerzo y cena
(2:00 a 4:00 p.m)

Entre almuerzo y cena
(4:00 a 6:00 p.m)

Cena

Antes de acostarse

TOTAL

3) Sabe usted que el consumo excesivo de azlcar produce caries?

Si No

4) Realiza usted su rutina de limpieza oral, luego de consumir algln producto artesanal de
la cafa de azucar?

Si No




ANEXO 4
CUADRO RESUMEN DE CPO/D CEO/D DE LOS NINOS DEL GRUPO A
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ANEXO 5
CUADRO RESUMEN DE CPO/D CEO/D DE LOS NINOS DEL GRUPO B
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ANEXO 6
CUADRO RESUMEN DE MOMENTOS DE INGESTA DE DERIVADOS ARTESANALES

DE LA CANA DE AZUCAR
GRUPO A (Nifios de 6-8 afios)

PREGUNTA N° 2

No

TOTAL

S

No

h

Si

No

O)

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

EDAD

CODIGO

K01
K02
K04
K05
K06
K09
K11
K12
K13
K14
K15
K16
K17
K19
K20
K23
K24
K25
K26
K27
K29
K30
K31
K33
K35
K36
K37
K38
K39
K40
K41
K42
K44
K45
K47
K48
K49




45

347

45|14 |46 3 |44 5 (43| 6 |45]4 |44|5 4019 ]139]10

K51
K52
K53
K54
K55
K56
K57
K60
K61
K64
K65
K66
TOTAL

GRUPO A (Nifios de 6-8 afos)

PREGUNTA N° 2

No

TOTAL

Si

No

h

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

EDAD

8
7

CODIGO

K67
K68
K69
K74
K75
K77
K78
K79
K83
K84
K86
K87
K88
K91
K93
K95
K96
K98
K99
K100
K101

K102

K103

K104




36

356

46| 3 14514 [39]10

2

8 |45 | 4 | 47

2 |46 | 3 |41

47

6
6
6
8
6
6
7
8
7
8
6
7
6
8
8
6
7
6
6
7
8
7
8
6
6

K105

K107

K111

K112

K113

K114

K119

K120

K121

K122

W124
W125
W126
W128
W132

W134
W136
W138
W139

W140
W143

W144
W146
W147
W148
TOTAL

PREGUNTA N° 2

No

TOTAL

Si

No

h

Si

No

O

Si

No

No

Si

No

Si

No

No

Si

EDAD

8
6
6
6
8
8
7
6
7
7
7
6

CODIGO

W150
W153

W154
W157
W158
W159

W160
W162
W163

W164
W165
W166




23

369

7

42

2

0 |44 | 5 | 47

0 149

491 0 |44 | 5 [45] 4 |49

6
6
8
8
6
8
6
8
8
6
7
6
6
6
6
6
6
6
6
7
6
6
6
6
6
6
6
8
8
7
6
8
8
6
7
6
6

W171
W172

W174
W176
W177
W179
w181
W182

W184
W185
W186
W188

W190
W191
W192
W193

W194
W195
W196
W197
W199

W200
W201

W202

W203

W204
W207
W208

W209

W210

W211

W213

w217

W218

W219

W220
w221
TOTAL

PREGUNTA N° 2

TOTAL

h

a

CODIGO | EDAD |




No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

No

Si

8
6
6
7
8
6
8
8
8
7
7
6
6
6
6
6
8
6
7
6
6
6
6
7
8
7
8
6
8
6
6
6
8
7
7
6
8
8
8
8
8
8
6
6

W223

W225

W226

w227

W228

W230
W231

W233

W234
W235
W236
W237
W238

W240
w241
W242
W243
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ANEXO 7
CUADRO RESUMEN DE MOMENTOS DE INGESTA DE DERIVADOS ARTESANALES

DE LA CANA DE AZUCAR
GRUPO B (Nifios de 9-10 afos)
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ANEXO 8

Gréfica l.

Valores promedio generales de los indices epidemioldgicos CPO/D-ceo/d e ingesta de
derivados artesanales de la cafia de azUcar.

12 10.38

10+

Valores
()]

Grupos

@ CPO/D-ceo/d general
B Ingesta de derivadas comestibles de cafia de azlcar

La gréfica | muestra que el indice promedio de CPO/D es de 10.38 para el grupo A 'y 9.63 para

el grupo B.
El indice promedio de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azlcar en el

grupo A es 7.57 y 7.51 para el grupo B.



ANEXO 9

Gréfica ll.

Distribucion de actividad cariogénica del grupo A

Grupo A
(6-8 afios)

2.07%

94.93%

m Bajo (0-2)

O Moderado - alto (3a
mas)

La grafica Il muestra que un 5.07% se encuentra en un rango bajo de actividad cariogénica, y

un 94.93% en un rango moderado- alto.



ANEXO 10

Grafica IlI.

Distribucion de rangos de ingesta de derivados artesanales comestibles de la cafia de azlcar de
grupo A.
GRUPO A
(6 — 8 ANOS)

1.38%

98.62%

@ Bajo (0-2) O Moderado - alto (3 a més)

La Gréfica 111 muestra que un 1.38% se encuentra en un rango bajo , y un 98.62% en un rango

moderado — alto.



ANEXO 11
Grafica lV.

Distribucion de actividad cariogénica del grupo B.

Grupo B
(9-10 afios)

1%

99%

H Bajo (0-2) O Moderado - alto (3 a mas)

La Gréfica IV muestra que un 1.0% se encuentra en un rango bajo de actividad cariogénica y
un 99.0% en un rango moderado alto.



ANEXO 12
Grafica V.

Distribucion de rangos de ingesta de derivados artesanales comestibles de la cafia de azlcar de
grupo B.

GRUPO B
(9 — 10 ANOS)

2.0%

98.0%

m Bajo (0-2) O Moderado - alto (3 a mas)

La Grafica V muestra que un 2.0% se encuentra en un rango bajo , y un 98.0% en un rango

moderado — alto.



ANEXO 13

Grafica VI.

Porcentaje de pacientes con actividad cariogénica de los grupos Ay B.

250 97.24%
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La grafica VI muestra que del grupo A un 97.24% presenta actividad cariogénica, y del grupo

B un 100%.



ANEXO 14
Grafica VII

Porcentaje de pacientes libres de caries de los grupos Ay B.
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RESUMEN.
El objetivo general de realizar la investigacion es determinar la correlacion entre la ingesta de
los derivados entre la ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azucar y la
actividad cariogénica en los nifios de 6 a 10 afios de los municipios de San Esteban Catarina y
San Lorenzo del departamento de San Vicente.
La poblacién en estudio seran escolares entre 6 y 10 afios provenientes del area urbana y rural,
de los municipios ya mencionados. Se subdividiran en dos grupos, el grupo A estara
comprendido por nifios entre 6 y 8 afios y el grupo B por nifios entre 9 y 10 afios, esta
subdivisién se hara en base a la similitud de caracteristicas bucales en cada grupo.
Para obtener los resultados se emplearan los indices epidemiolégicos CPO/D-ceo/d, Knutson e
indice de frecuencia de ingesta de derivados artesanales comestibles de cafia de azUcar, éste
altimo se medira en base al modelo de Bordoni, 1982 de frecuencia de ingesta de azlcar; las
pruebas estadisticas se realizaran en el programa Epi info 6.0.
La utilidad de los resultados serd para conocer los valores promedios de los indices buco
epidemioldgicos utilizados en la investigacion y establecer la correlacion existente entre las
variables. Ademas servira de base para futuras investigaciones en el campo epidemioldgico de

salud bucal de los nifios salvadorefios.



INTRODUCCION
La presente investigacion toma como tema el indice de caries de una poblacion infantil que se
caracteriza por presentar destruccién a gran escala de sus dientes, se conoce por toda la
bibliografia al respecto, que la caries es una patologia que surge como efecto de la interaccion
de diversos factores tales como: dieta rica en carbohidratos con elevada actividad cariogénica (
sacarosa, fructosa y lactosa), susceptibilidad del tejido dentario, prevencion de
microorganismos cariogénicos  (estreptococos, Actinomyces, lactobacilos). También es
importante el papel que juega la anatomia dental, composicion y cantidad de saliva del

individuo y las medidas de higiene que la persona practique.

La participacion de los microorganismos eminentemente cariogénicos se unen a la presencia
de sacarosa, fructosa y lactosa, estas las encontraremos presentes en la cafia de azucar, en este
estudio se detalla el procesamiento de la misma, la cual forma parte vital de la actividad
productiva que caracteriza a la poblacion en estudio, y refleja que tanto esta relacionada la
dieta a los derivados artesanales de la cafia de azucar con el indice de caries de los nifios que

conforman las unidades de analisis.



JUSTIFICACION.

Al iniciar la atencion odontolégica por parte de los estudiantes en servicio social en los
municipios de San Lorenzo y San Esteban Catarina del Departamento de San Vicente, se ha
observado que los nifios en dichos lugares presentan una alta prevalencia de caries, y llama la
atencion , que en la zona gran parte de su actividad productiva se basa en la siembra vy
procesamiento de la cafia de azlcar; constituyéndose ademas en parte de sus habitos
alimenticios de los habitantes de los lugares antes mencionados.

Ante dicha observacién surge la inquietud de realizar un trabajo de investigacion que
evidencie con bases cientificas la probable relacion que existe entre los derivados artesanales
comestibles de la cafia de azucar y el CPO/D-ceo/d de la poblacién de nifios de las referidas
localidades.

Los resultados obtenidos pueden ser considerados por las instancias correspondientes para
orientar en forma mas especifica los programas de salud bucal, para detener aquellos estados
de caries extensas generalizadas que desencadenan problemas posteriores como: pérdida
prematura de dientes, estados de desnutricidn, alteraciones gastrointestinales, problemas
psicoldgicos, problemas fonéticos, alteraciones en la cronologia dentaria de exfoliaciéon y

erupcion, estética dental y otros.



ANTECEDENTES.

Teorias de la produccion de la caries dental.

Desde los tiempos de Babilonia hasta el siglo XVIII, la caries se atribuye a gusanos que
habitaban en la pulpa de los dientes.

En 1778 Hunter, sefialo como causa de la caries la inflamacion de la pulpa del diente, por el
consumo excesivo 0 inadecuado de alimentos. Parmy (1819) advirtié el inicio de la
enfermedad en los sitios del esmalte donde habia retencion de alimentos.

Robertson (1835) sugirié que los restos alimenticios adheridos a los dientes se fermentaban y
luego Magitot (1867) demostro que la fermentacion de los azucares disolvian las estructuras
dentales.

Erdl (1843), Ficcinus (1847). Leber y Rottestein (1867), fueron los primeros en relacionar a
los microorganismos con la formacion de acidos.

Todos estos estudios dieron lugar a la formacion de teorias que explican el origen de la caries.
“En los afios sesenta Keeyes, Gordon y Fitzgerald afirmaron que la caries era causada por la
interaccion de tres factores (huésped, flora, microbiana, sustrato) los cuales se representaban
graficamente por tres circulos que se interceptaban entre si.

Posteriormente Koning afiadi6 un cuarto factor o circulo que correspondia a tiempo.

Larmas integro todos los pardmetros anteriores en dos factores primarios y secundarios.
Factores Primarios:

a) Susceptibilidad del huésped vivo

b) Actividad de la microflora



Los factores secundarios relacionados con la susceptibilidad son:

A) Resistencia dental.
B) Saliva.

C) Alimentacion.
Los factores secundarios relacionados con la actividad de la microflora oral son:

a) Adherencia.

b) Produccién de &cido.

c) Crecimiento Bacteriano.
Es necesario tomar en cuenta la accion simultanea de varios factores como: el sustrato oral, los
microorganismos, la susceptibilidad del huésped y el tiempo.
La cantidad acostumbrada de comida y liquidos ingeridos por una persona, su dieta, puede
favorecer o no la caries, los alimentos pueden reaccionar con la superficie del esmalte o servir
como sustrato para que los microorganismos cariogénicos formen placa bacteriana o &cidos.
La formacién de &cidos es el resultado del metabolismo bacteriano de los hidratos de carbono
fermentables, sin embargo, debe considerarse lo siguiente:

e Caracteristicas fisicas de los alimentos

e Lacomposicion quimica de los alimentos.

e Tiempo de ingestion.

e Frecuencia de la ingestion.

e EIPH.



En cuanto a la colonizacién, existen microorganismos como: Streptococos mutans,
Lactobacillus, Actinomyces A, Capnocitophaga y Veillonella, que sintetizan polisacaridos
extra e intracelulares a partir de sacarosa, pero, el mas importante de ellos es el Streptococcus
mutans que coloniza en particular las fisuras de los dientes y superficies interproximales.

Los gérmenes fijados al esmalte utilizan para su metabolismo, los polisacéridos de reserva y
forman el &cido l&ctico como producto final, por lo que se dice que el Streptococcus mutans es
acidogeno, es acidéfilo porque sobrevive y se desarrolla en un Ph bajo, es acidurico, porque es
capaz de seguir generando &cido con un PH bajo y cuando se somete a un PH bajo alcanza con
rapidez el PH critico de 4.5, el necesario para iniciar la desmineralizacion.

Estreptococos Viridans: su habitat principal en la cavidad oral son las superficies blandas y
duras de la misma. Su patogenicidad va ligada a la formacién de placas, formacion de caries,
periodontitis y otros procesos odontoldgicos.

Se denomina viridans a los: mutan, oralis, salivarius, milleri.

En la cavidad oral los factores de virulencia mas destacados de estos microorganismos son: la
sintesis de polisacaridos extracelulares solubles e insolubles, la sintesis de polisacaridos
intracelulares.

La caries es una enfermedad multifactorial en donde la interaccion entre el tipo de alimento y
la frecuencia con que estos se ingieren, se puede observar que los alimentos que contienen
azucar y almidon pueden descomponerse en la boca y producir &cidos que atacan el esmalte
dental.Y aunque esta bien claro que el azlcar es un elemento altamente nocivo para la salud
dental, no se cuenta con estudios que relacionen el indice de CPO y ceo de la poblacién

infantil ,con la ingesta de los derivados de la cafia de azucar.



OBJETIVOS.

OBJETIVO GENERAL.

Determinar la correlacion que existe entre CPOD -ceod y la frecuencia de ingesta de los
derivados artesanales comestibles de la cafa de azlcar en los nifios de 6 a 10 afios de los

municipios de San Lorenzo, San Esteban Catarina del departamento de San Vicente.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

4) Determinar el indice CPOD y ceod de los nifios de 6 a 10 afios que habitan en los
municipio de San Lorenzo y San Esteban Catarina.

5) Determinar el indice de Knutson en nifios de 6 a 10 afios que habitan en los municipios
de San Lorenzo y San Esteban Catarina del departamento de San Vicente.

6) Determinar la frecuencia de ingesta de derivados de la industria artesanal de la cafa
azucar de los nifios que habitan en los municipios de San Lorenzo, San Esteban

Catarina.



DISENO METODOLOGICO.

Tipo de estudio.
El estudio sera de tipo observacional, descriptivo, analitico transversal, de correlacion entre las

dos variables consideradas.

Poblacion.

Los sujetos que participaran en la investigacion seran todos los nifios entre 6 y 10 afios de edad
que asistan a la consulta odontologica de las unidades de salud de los municipios de San
Lorenzo y San Esteban Catarina, del departamento de San Vicente durante los meses de
Noviembre de 2002, Enero y Febrero de 2003.

Se espera una poblacion aproximadamente de 1800 nifios, provenientes del area rural y
urbana.

Segun edad se distribuiran en dos grupos:

Grupo A: de 6 a 8 afios

Grupo B: de 9 a10 afios.

Estos rangos se establecen en base a uniformar criterios de tipo de denticidn, tiempo del diente
en boca, etc.

No se tomaran en cuenta nifios ajenos a los rangos establecidos para no tener un universo

demasiado amplio, con caracteristicas clinicas diferentes.



Metodo de muestreo:

Se obtendra la muestra, utilizando la formula para tamafio de poblaciones conocidas:

n=Z PON

NE +Z PQ

Donde:

n = tamafo de la muestra.
Z = Nivel de confianza
P = Variabilidad positiva.
Q = Variabilidad negativa.

E = error estimado

Procedencia de los sujetos:

Para diferenciar la muestra de la poblacion en estudio esta se subdividira en dos grupos:

Grupo A: seran nifios pertenecientes a las edades de 6 a 8 afios de ambos municipios.

Grupo B: nifios pertenecientes a las edades de 9 a 10 afios pertenecientes a ambos municipios.
Método de recoleccion de datos:

Con la finalidad de estandarizar criterios clinicos, el equipo investigador se sometera a una
prueba de calibracion para estudios epidemioldgicos (Stephen Eklund e Ingolf J Muller;

Marie Helen Leclerg, 1995)



El método a utilizar serd la guia de observacion y la cedula de entrevista, la primera se hara a
través del examen clinico para determinar el indice CPO/D-ceo/d , en donde las siglas tienen
el siguiente significado:

C= cariado

P= perdido

O= Obturado

D= unidad diente.

El indice CPO/D-ceo/d es el resultado de la sumatoria de dientes cariados, extraidos o
indicados para extraccion por caries y los dientes obturados.

La cedula de entrevista se aplicara para evaluar el indice de ingesta de derivados artesanales de
la cafia de azucar. Este basado en el modelo de Bordoni (1982).

Los exdmenes clinicos estardn a cargo de 5 personas alternandose las actividades entre el
examen dental y la recoleccion de datos, se realizara en las unidades de salud de los
municipios mencionados, en un puesto de trabajo odontoldgico, con luz artificial, jeringa
triple, eyeccion, se utilizaran espejos planos, explorados de doble extremo y pinza para
algodon.

Para evitar la contaminacién cruzada se implementara las medidas de bioseguridad
correspondientes, uso de guantes, mascarilla, gabacha, proteccién con papel adhesivo para
jeringa triple de modulo, desinfeccion y esterilizacion del instrumental. El tiempo dedicado a
la evaluacion de cada paciente sera aproximadamente de 20 minutos, la cedula de entrevista se

llenaré con la colaboracion de la persona responsable del paciente.



Variables e indicadores.

VARIABLE DEPENDIENTE

INDICADORES

Actividad Cariogénica

e Indice CPO/D- ceo/d
C= cariados c= cariados
P= perdidos p= perdidos
O= obturados 0= obturados
D= unidad diente d= unidad diente
e Indice de Knutson

(Porcentaje de pacientes libres de

caries)

VARIABLE INDEPENDIENTE

INDICADORES

Frecuencia de ingesta de derivados

artesanales comestibles de la cafa de

azulcar.

e Indice simplificado de ingesta de

derivados comestibles artesanales de

la cafia de azUcar




Proceso de tabulacion . Revision y preparacion de los datos.

En el programa excell de windows millenium se confeccionaran dos bases de datos para
sintetizar la informacion que se obtenga, una para la guia de observacion y otra para cedula de
entrevista.

Posteriormente se revisaran los registros para detectar posibles errores que pueden cometerse
durante la digitacion.

Para el andlisis de la informacion se utilizara el paquete estadistico Epi info 6.0, el cual servira
para procesar la informacién de la guia de observacion y cedula de entrevista.

Para analizar la correlacion entre variables numéricas se aplicara el coeficente de correlacion

de Pearson

Consideraciones éticas.

El consentimiento por parte de los padres de familia o responsables de los nifios, se obtendra
de forma escrita mediante una solicitud que se enviara a través del nifio seleccionado donde se
le explicara el procedimiento a realizarse al momento de la consulta. Se le aclarara que este no
comprometerd la salud del nifio. Asi mismo se le explicara que con los resultados obtenidos al
finalizar el estudio se gestionard programas que ayuden a mejorar los factores que causaron

dicha patologia (caries dental)
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