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1. SUMARIO

En esta tesis se investigé la incidencia de caries dental en
treinta y tres escolares de doce afios de edad, de ambos sexos
con denticion permanente, de la Escuela Oficial Urbana Mixta
"Hilario Galindo"” del Municipio de San Felipe, Retalhuleu, que
presenta alto indice de caries dental (6,7.)

Presentando una incidencia de 17.5 escolares de cada 100 en
un mes, lo que indica que en poblaciones similares a San Felipe,
Retalhuleu que presentan un CPO (nimero de piezas dentales
permanentes cariadas, perdidas y obturadas por caries dental)
mayor o igual a 10, cuatro meses es un periodo adecuado para la
aparicién de al menos una nueva lesién de caries dental.

Inicialmente se realizé un levantamiento basal en el cual se
recolectaron datos generales de los escolares mediante una
entrevista y un examen clinico, en la que se establecié la
experiencia, prevalencia y severidad de caries dental asi como
también la presencia de depésitos blandos. S

Posteriormente se realizaron evaluaciones de seguimiento a
los cuatro, ocho y doce meses de efectuado ei levantamiento

basal.




Se observé que la prevalencia de caries dental fue de 100% es decir que de
los treinta y tres escolares que se estudiaron como muestra, todos tenfan o
habian padecido caries dental.

El CPO promedio (nimero de dientes cariadus perdidos u cbturados a causa de
caries dental) fue de 10.74, con una desviacién estdndar de 5.56:; el cual indica
que es alto porque 11 piezas de un promedio de 24 estdn afectadas.

La severidad de caries dental promedio fue de 2.72, lo cual sefiala una
disolucidn y destruccidn irreversible del esmalte transformdndose a caries
superficial de dentina.

De los treinta y tres nifios evaluados al inicio del estudio, en el primer
levantamiento tres ya no se presentaron para su evaluacién lo que constituyd una

pérdida del 9.09% del total de la muestra.

A los cuatro meses de iniciado el estudio, veinticinco nifios (83.33%),
presentaron de uno hasta siete superficies lesionadas con caries dental nuevas,
cinco nifios (16.66%) no presentaron nuevas lesiones de caries dental.

Al determinar la existencia dé nuevas lesiones de caries dental, los

escolares afectados salieron del estudio, ya que se pudo constatar la incidencia de

nuevas lesiones de caries dental.




En el sequndo sequimiento (ocho meses después de iniciado el estudio) de
los cinco nifos que no presentaron ninguna lesién nueva de caries dental, tres
presentaron de una a tres lesiones nuevas de caries dental, el resto (dos nifios) no
nreseutaron lesiones nuevas de caries dental.

En el tercer seguimiento (a los doce meses después de iniciado el estudio)

de los dos escolares que no habfan presentado ninguna lesion nueva de caries

dental, uno de ellos presenté una nueva lesidn de caries dental.




2. INTRODUCCION

La prevalencia tan alta de caries dental en ia poblacién del pais (6,7), hace
pensar que existe un pobre entendimiento de este padecimiento. Siendo la caries
dental una enfermedad influenciada por miltiples factores, es necesario
adentrarse en la realidad del pais y asf poder comprender el fendmeno, segun las
circunstancias socioecondmicas y culturales bajo los cuales se encuentra el
individuo.

Sobre la base de lo anterior se decidié realizar un estudio mediante el cual
se establecid la incidencia de caries dental en individuos seleccionados bajo
criterios de inclusién, de poblaciones seleccionadas, que eran representativas de
regiones con baja, mediana y alta experiencia de caries dental basados en
estudios epidemioldgicos de realizados en el pais. (6, 7, 12).

Para lograr establecer la incidencia de caries dental, se realizé un estudio
longitudinal, en él, la muestra seleccionada fue estudiada durante un afio en busca
de nuevas lesiones de caries dental. Cabe mencionar que este tipo de estudio es
complicado por la dificultad que representa el poder estudiar al grupo pof un

perfodo tan largo. Sin embargo, es este aspecto el que le da al presente trabgjo




de investigacién un valor especial, ya que de esta manera se podré evaluar la
verdadera evolucién de la enfermedad, y asi establecer el riesgo real de la
aparicién de nuevas lesiones de caries en individuos que vivan bajo condiciones

similares.




3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es reconocido mundiaimente que 'a caries dental es una de las
enfermedades de mayor prevalencia en el munde. Desafortunadamente Guatemala
no estd exenta de dicha realidad. Estudios realizados en diferentes lugares del
pals, indican que un 97% de escolare:s presentan lesiones de caries dental (7, 12),
un dato alarmante incluso para aguellas personas ajeras al campo de la salud.

Aunque en la actualidad se sabe que la caries dental es una enfermedad
altamente prevalente (%, 2, 12), existe desconocimiento sobre el fiempo en que se
desarrollo la enfe,rmedad en Guatemala, dicho de otra forma es necesario tener
una comprens’gn detallada de la evolucién del padecimieﬁ‘ro bajo las condiciones
muy pror,ias, que prevalecen en Guatemala. Es de vital importancia poder aportar
info,rmacién veraz y actualizada del comportamiento de la caries dental en el
entorno. Como parte de esta expansion del conocimientc, es objeto de esta
investigacidn establecer cudl es el riesgo de padecer caries nuevas en un periodo

de tienpo de un afio, para niflos de 12 afos de edad con denticidn permanente

Jjoven,




4. JUSTIFICACION

Los estudios mas recientes sobre caries dental realizados en el pals se han
orientado primordialmente a determinar la prevalencia de la enfermedad en
distintas pobldbiones de Guatemala. Es decir se ha estudiado la enfermedqd en
momentos determinados o especificos y a través de sus secuelas o de su efecto
acumuledo en afios. No se ha considerado en estos estudios el tiempo como un
factor irnpo.r'fanfé. en la evolucidn de la misma. Por dicha razdn en la actualidad no
se cuenta con informacién éobre el tiempo exacto en que se desarrolla o
evoluciona la enfermedad en las condiciones muy propias de Eds poblaciones
guatemaltecas.

En ese sentido, se considera que es de importancia realizar un estudio
longitudinal que permita estimar la incidencia y el riesgo que tienen escolares de
12 affos con denticién permanente joven, de desarrollar caries dental en un
periodo de doce meses.

Esta informacidn es necesaria para tener un mejor entendimiento de cémo se
dan los procesos de caries dental en Guafemala: estimar las necesidades de

atencidn de salud de la poblacién de acuerdo al riesgo que tienen de padecer la

enfermedad; implementar en base a informacién propia, politicas y programas de




atencidn de salud que de adeciden a la realidad nacional. Asimismo, planificar,
gestionar servicios y programas para la prevencién, control y tratamiento de la
enfermedad. Esta informacién también constituye base fundamental para la
evaluacién del impacto de los programas sanitarios que existen en el pais o de
aquellos que se implementen en un futuro préximo como el Programa de

Fluoruracién de la Sal de Consumo en Guatemala.




5. REVISION DE LITERATURA

0.1 CARIES DENTAL

La caries dental ha sido una enfermedad ampliomente estudiada, y en la
actualidad se sabe que existe una serie de factores que pueden determinar el
proceso de la enfermedad (11). Esta se manifiesta como la disolucién local de los
tejidos duros del diente. Es una enfermedad de naturaleza esencialmente
bioquimica, desencadenada por reacciones que ocurren sobre los tejidos
dentarios, bajo condiciones ecoldgicas especificas. Es necesario por tanto
comprender el fendmeno como una entidad bioldgica dindmica en la que se
combinan per'ioaos alternos de desmineralizacidn y remineralizacién, en la que el
equilibrio se inclinard hacia uno de los dos lados, dependiendo del juego que exista
en la multifactorialidad del proceso. Los elementos que intervienen en la
causalidad de la enfermedad de caries dental son muchos y muy variados. Entre
dichos elementos se han identificado algunos de tipo causal, de los cuales se
pueden mencionar: la placa dento- bacteriana, la dieta, ingesta de fluoruros,
transmision de microorganismos infecciosos de la madre cl nifio, mecanismos de la

flora cariogénica, caracteristicas del ambiente y suelo, fluido crevicular y ias

caracteristicas de la saliva, entre una gran variedad de elementos.




Para poder comprender el proceso de caries dental, es necesario ubicarse
dentro de la cavidad bucal donde el diente se encuentra en contacto con saliva
ligeramente alcalina, (pH entre 6.5 y 7), a su vez la superficie del diente estd
colonizado por la microflora bucal que forma la llamada placa dento- bacteriana,
que no es mas que una entidad bacteriana proliferante, enzimdticamente activa,
que se adhiere firmemente a la superficie dentaria. Las bacterias de la placa
bacteriaua, son responsables de la transformacién de los azicares fermentables
en dcido haciendo que el medio que rcdea al diente se vuelva dcido. Esta
disminucién en el pH, hace que se inicie el proceso de desmineralizacién. Es decir
normalrsente hay un intercambio entre superficie dentaria y el medio circundante,
sin embargo la direccién del movimiento de los minerales depende, de las
concentraciones relativas de minerales y del pH de la interfase. De tal forma que

cuando se favorece el proceso desmineralizante, los iones de calcio y fosfato
salen del diente al medio bucal. La saliva tiene propiedades alcalinas y ayuda a que
el pH aumente de nuevo en un perfodo entre veinte minutos hasta dos horas
dependiendo de diversos factores, devolviendo asf los iones de esmalte, proceso

conocido como remineralizacidn.
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La caries dental no es mas que un rupture del equilibrio de la dindmica
fisioldgica del diente en donde el movimiento excesivo de mineral desde la pieza
hacia el ambiente ddyacente, debido a los micro poros que posee el esmalte,
permite un intercambio idnico y bacteriano constante, con lo cual la capa
inmediatamente debajo de la superficie se disuelve. En esta etapa existe una
capa superficial que protege al diente de ataques mas severos. Posteriormente se
empiezan a formar espacios entre los prismas de esmalte, de tal manera que se
vuelven mds porosos. Cuando los procesos de desmineralizacién prevalecen sobre
los de remineralizacién en un determinado tiempo hay pérdida de minerales del
diente hasta una magnitud tal que eventualmente posibilita la observacién a simple
vista de los signos clinicos o lesiones de caries dental propiamente dicha. Estos se
caracterizan por cambios de color en la superficie denta! y distintos grados de

deterioro de la estructura del esmalte o del cemento. Las lesiones mas pequenas
se perciben como decoloraciones blancas, opacas, con apariencia de yeso, en dreas
lisas de esmalte o ligeras pigmentcciones de tono café en pozos y fisuras. Este
esmalte infectado es mas blando que el esmalte sano.

El esmalte tiene una micro estructura esencial para entender la historia

natural de la caries. El esmalte se compone de una multitud de estructuras

11




semejantes a prismas, algo paralelos y segmentados, que siguen un trayecto
espiral suave, de la unién de la dentina hacia fuere. Cada prisina de esmalte estd
compuesto por innumerables cristales de hidroxiapatita, que se aprietan y cuyos
ejes largos, por lo general estdn dispuestos en sentidc paralelo a la direccién del
prisma. Los cristales estdn muy bien apretados unos con otros dentro de una-
matriz de proteina estructural dispersa, llamada enamelina, la cual en el diente
maduro constituye menos del 1%. La descalcificacidn inicial disuelve cristales
individuales de hidroxiapatita, hasta crear micro cavidades, las cuales si el
proceso continua se agrandan y se juntan en sentido lateral, a través de prismas
adyacentes. La capa. superficial del esmalte permanece intacta hasta que es
socavada en su totalidad por la coalescencia de los multiples conductos de
interconexidn y micro cavidades dentro del esmalte subsuperficial. Por lo tanto,
la pérdida de la capa superficial intacta es un hecho tardio en la induccién de la
lesidn incipiente de caries.

La caries dental siempre comienza en una superficie dental, progresando
desde la superficie hacia la pulpa. El esmalte estd mas mineralizado que la dentina
y se destruye con mds lentitud ante el proceso carioso. Los componentes

proteinicos de la dentina agregan otra dimensién ai proceso de caries. Sirven

12




como fuente de nutrientes para ciertas especies bacterianas favoreciendo de
esta manera su crecimiento, proporcionando vias mas rdpidas de invasién
bacteriana, al mismo tiempo dando mayor acceso a los cristales minerales con mds
espacio mediante productos de las. bacterias acidégenas que invaden la dentina.
Una vez la caries llega a denting, ella tiene una diseminacidn lateral a lo largo de la
unién esmalte dentina, la cual ocurre con mayor rapidez que la diseminacién lateral
dentro del esmalte, por lo tanto, una vez que la caries llega esta unidn afecta muy

rdpido el esmalte sano (1, 2, 4, 9, 11).

] 5.2 ETIOPATOGENIA DE LA CARIES DENTAL
Como se menciond anteriormente, en la actualidad la caries dental se define

como una enfermedad infecciosa que comienza atacando la superficie del
diente (rafz, corona) y que es de etiologfa multifactorial, lo cual implica que los
factores que la determinan deben actuar de forma conjunta en un lugar
determinado y coincidentes en el tiempo. La caries comienza con una
desmineralizacidn subsuperficial de los dientes, lesién conocida con el nombre de
mancha blanca y a partir de ahi, episodios sucesivos de desmineralizacidn

pueden llevar al desarrollo de la caries.

13




En relacién a la etiopatologia multifactorial de la caries dental, no podemos
olvidar los factores bdsicos determinantes de dicha enfermedad, que son  los
microerganismos (agente causal, que comprende la compleja flora bacteriana
autéctona de la boca, adherente a la superficie dental), el huésped (dientes
naturales con superficies susceptibles expuestas al medio bucal) y el substrato
(dieta, alimentos ingeridos por la boca), a los que se les puede afiadir una
serie de factores modificadores, que aunque son mds numerosos, ejercen sus
efectos de manera mds sutil y modifican la localizacién de la lesién cariosa.
Entre estos podemos mencionar la capacidad inmunitaria de! huésped, por un lado
y de los factores tanto endégenos como exdgenos, por otro, que en su conjunto
determinan la capacidad de defensa del huésped frente a la agresién bacteriana.
Al final la iniciacidn, progreso o retroceso de la caries es el resultado evidente,
desde el punto de vista clinico, de las interacciones de miiltiples factores causales
que son algunos muy obvios y otros muy obscuros. (11 y 12)

Factores esenciales
Dientes naturales

La necesidad de dientes naturales con superficies susceptibles expuestas al

medio bucal parecen tan obvias que casi no necesitan mencionarse como

14




prerrequisito. Es evidente que el recubrimiento completo de una corona dental con
material de restauracidn, aisla al tejido dental susceptible que en caso contrario
podria ser un medio muy cariogénico, y por lo tanto previene el ataque de caries.
El aislamiento de los sitios susceptibles de la cavidad buccl, es el principio en el
que se basa la préctica de "odontotomia profildctica” y el uso de selladores de

fosas y fisuras para prevenir la caries dental .

|

Placa dentobacteriana

La placa dentobacteriana es el término que se aplica al agregado de
bacterias, glucoproteinas salivales y sales inorgdnicas que se acumulan sobre la
superficie dental (11). Después de una limpieza profildctica de los dientes,
comienza a formarse sobre todas las superficies supragingivales una pelicula
acelular, constituida por glucoproteinas de origen salival, en virtud, al parecer, de
una adsorcién selectiva de proteinas salivales. La adsorcién de las bacterias en un
primer paso se haria sobre la superficie proteica y, posteriormente, también

sobre el propio diente.
Las bacterias se unirdn a las superficies del diente bdsicamente a través de

interacciones electrostdticas propiciadas por el idn bivalente Ca, presente en la
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saliva, y que es el motivo de principal de que grupos polares presentes tanto en las
proteinas de la pelicula como en la pared bacteriana, que, légicamente, darian
lugar a fuerzas repulsivas, formen auténticos puentes de calcio creando una
situacidn propicia para la fijacién de las bacterias. Existen otros mecanismos de
unién, como las uniones de hidrdgeno, factores no despreciables en la cohesién de
la placa bacteriana, asf como las uniones por dextrano y por fructosa.

Merecen consideracién especial las adhesinas presentes en la superficie
bacteriana, que se unirfan a los receptores especificos de la peticula adquirida.
También hay que mencionar la presencia de mindsculas vellosidades en la
superficie de ciertos gérmenes, las cuales reciben el nombre de fimbrias y
también contribuyen a la capacidad de adhesién especifica. Otra forma de unidn
de las bacterias a los dientes es mediante su fijacién al entramado de material del
glicocdlix, el cual esta compuesto por el homopolimero extracelular derominado
glﬁcano, producido por las bacterias a partir de la sacarosa, y forma una especie
de matriz a la que se adhieren las bacterias, facilitando su acumulacidn.

Es este el punto culminante de la actividad cariogénica de la placa
bacteriana. Los azucares, que por difusién atravesaron la membrana bacteriana,

originan la produccién de los polimeros extracelulares, constituyentes en parte de
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las adhesinas. Por otro lado, algunas poblaciones de estreptococos son capaces de
sintetizar polisacdridos intracelulares a partir de los aziicares, que se acumulan
principalmente en forma de glucégeno, lo cual se asocia a la capacidad cariogénica
de estas hacterias. Por dltimo, la fermentacién de los azlcares
(fundamentalmente la glucosa que atraviesa la membrana celular por el sistema de
la fosfoenoltransferasa-polimerasa) a través de la glucolisis anaerobia (ciclo de
Embden-Meyerhof) determina la formacién de fosfato, acetato, etanol y lactacto,
responsables sobre todo este (ltimo, de la destruccidn de la estructura dental.

Es interesante mencionar que dentro del ambiente bucal existen ciertas
interacciones ecoldgicas de la placa bacteriana, que en algunos casos puede
alterar la actividad cariogénica, tal es el caso de la interaccién interespecies, que
ocurre desde el punto de vista nutricional, mediante la utilizacién por parte de la
Veillorella del dcido léctico elaborado como producto final del metabolismo de
otra poblacién microbiana (estreptococos), reduciendo su potencial cariogénico al

transformar el dcido ldctico en dos dcidos mds débiles, propidnico y acético, lo que

reduce el riesgo de caries.

Cabe mencionar que lo que hace que la placa bacteriana produzca caries es

el descenso del pH, causante de la desmineralizacién de la estructura cristalina
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del diente. El valor del pH a partir del cual se pone de manifiesto dicha actividad

se denomina pH critico y es aproximadamente de 5.5, puesto que varia en funcidn
de la concentracidn de iones Ca y PO4 y de la capacidad tampaon de la saliva y de la
propia placa bacteriana.

En relacion con la flora bacteriana presente en la placa, hay que destacar la
especificidad de las bacterias responsables de la cariogenicidad. Actuaimente, se
admite que el Estreptococos mutans es el principal responsable del inicio de la
caries, apareciendo Lactobacillus en estadios posteriores. Lo mismo que ciertas
especies de actinomices. De esta manera la complejidad etiolégica de la caries
estd subrayada y la importancia de las relaciones bacteria-sustrato se enfatiza.
(10y 11)

En esencia, los dcidos producidos por la degradacion de los azicares,
promovidos por las enzimas bacterianas, atacan y desestructuran la
hidrexiapatita. La matriz orgdnica se destruiria posteriormente por medios
enzimdticos y/o mecdnicos, una vez comenzada la desmineralizacidn.

La capacidad de los microorganismos bucales para iniciar la caries depende

de diversas caracteristicas bacterianas, como la capacidad para adherirse a las

superficies dentales, acidogenicidad (capacidad para formar, muy rdpido, dcido
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ldctico, formico y otros de los aziicares) y aciduricidad (capacidad para
sobrevivir en un medio con pH bgjo). La placa dentobacteriana varfa en su
composicién de un sitio a otro en la misma dentadura y aun en el mismo diente. De
igual manera el riesgo caridgeno difiere de un lugar a otro dependiendo del
cardcter de la placa autdctona para el sitio especifico. (11)

Algunos de los principales factores que determinan el cardcter cualitativo
de la placa son el tipo y frecuencia de introduccidn de sustrato (composicién y
frecuencia de la dieta). Entre los que determinan el cardcter cuantitativo sé

encuentran eficiencia y frecuencia de las diversas maniobras de higiene bucal.

(11)

Diera

Ciertos elementos de la dieta, en especial los azicares se correlacionan en
forma constantemente con la actividad de la caries. Una dieta hiperproteica y
baja en sacarosa discrimina en forma selectiva contra el crecimiento de los
microorganismos odontoliticos dentro de la placa, en tanto la dieta hiperproteicay
alta en sacarosa, predispone al crecimiento de los microorganismo odontoliticos,

en especial, cuando es frecuente la ingestién de alimentos.
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A todas luces, el azicar encabeza la lista de alimentos caridgenos. Los
datos para apoyar esta opinidn son abundantes. El aziicar mds cariégeno es la
sacarosa. Uno de los estudios mas ilustrativos de la influencia de la sacarosa en la
caries dental fue un experimento a lo largo de cinco affos en una institucién para
enfermos mentales, en el sur de Suecia. Este estudio se diseffo para determinar la
influencia de la cantidad de azicar que se ingeria en contraposicidn a la
frecuencia de su ingestién sobre la actividad de caries. Se encontré que la
sacarosa que se consumia en forma liquida con los alimentos no producia
incremento en dicho padecimiento, aunque se consumian hasta 10 veces mds de la
cantidad habitual de azicar. Se puede inferir que en lugar de la cantidad de
sacarosa que se ingiere, lo mds importante es la frecuencia con la que se come. En
general se puede _decir' que cuanto mds temprano en la vida se inicie la ingestidn
del azicar y mientras mds frecuente sea su ingestién, mayor serd la probabilidad
de caries y mds devastadora serd. (11)

Factores mo&i ficadores

Ademds de los alimentos que se ingieren, la placa dentobacteriana y la

superficie dental susceptible, ciertos factores adicionales actdan para fomentar o

reducir la probabilidad de del desarrollo de caries.
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La funcién de la saliva en la determinacién de la susceptibilidad o
resistencia a la caries, es muy importante; la suspensién y lavado fisico de las
particulas de alimento (sustrato bacteriano) de la superficie del diente, asi como
el lavado de bacterias y sus metabolitos constituyen una funcién muy importante.
La capacidad amortiguadora y las sustancias antibacterianas en la saliva, como la
IgA, son también factores importantes de la cariogenicidad de la placa
dentobacteriana; ademds la saliva es fuente importante de sales minerales para
los liquidos bucales que bafan las superficies dentales. Los minerales solubles, en
especial los fosfatos, disminufen la solubilidad del esmaite por el efecto idnico
comun (cuando la concentracién de iones de fosfato en el liquido bucal es mds
elevada que el producto de la solubilidad de los fosfatos en la fase mineral del
esmalte, se previene la disolucién de este ultimo). Cuando el flujo salival disminuye
o se elimina, como sucede con la xerostomia, se experimenta un aumento marcado
de la caries.

El cardcter bioquimico de la sustancia dental por si sola es un factor
modificador. Ademds de las caracteristicas anatdmicas que distinguen los diversos

tejidos duros del diente, uno del otro, las diferencias de composicién dentro de la

21




fase mineral juegan un papel muy importante. Por otro lado, el flior es un ion
esencial para la formacidn de tejido dental duro resistente a la caries.

La presencia de fluoruro en el agua potable durante los afios de la
mineralizacién dental da por resultado la formacidn de cristales de fiuorapatita,
que son menos solubles y mds resistentes a la caries que le variedad habitual, la
hidroxiapatita. Este ejerce una poderosa influencia anticaries sobre el producto
final del tejido duro mineralizado. El efecto sistémico del fluoruro en el agua
potable, en cantidades infimas (una parte por millén) durante la mineralizacidn
primaria de los tejidos dentales duros se relaciona con una disminucién de caries
de alrededor de 60% en los nifios. Después de que se completa la mineralizacidn
primaria y el diente hace erupcidn en la cavidad bucal, se continda la captacién de
fluoruro por el esmalte aunque de modo muy leve por interaccién tépica o de
superficie con sustancias que contienen fluoruro (agua fluorada, dentifricos o
pasta profildctica). Se piensa que la incorporacién del fluoruro en la fase mineral
se lleva a cabo en tres fases:

1) Captacién de fluoruro en la corteza de hidratacién de la hidroxiapatita,
2) Fijacidn del fluoruro en la superficie de los cristales.

3) Intercambio de iones de fluoruro por hidrélisis en el enrejado del cristal.
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La magnitud del efecto de la aplicacién tdpica de fiuoruro depende de que esté
presente durante la formacidn del diente ( efecto aditivo) o no (efecto

sustitutivo). En el primer caso el resultado es un gran incremento de proteccion

en comparacién con el segundo.

5.3 EPIDEMIOLOGIA DE CARIES DENTAL EN GUATEMALA

En la actualidad se cuenta con algunos estudios que permiten tener una idea
de cémo la enfermedad se esta presentando en el pafs. Como parte de la
invest.gacidn epidemioldgica de la caries dental en Guatemala existen algunos
estudios que vale ia pena mencionar.

Gonzdlez Avila (7), presenta ciertos datos importantes en cuanto al

comportamiento de la caries dental y la enfermedad periodontal. Entre estos
datos se pueden mencionar que en estudios previos en muestras de individuos
entre 12 y 15 afos casi un cien por ciento de los individuos presentaron caries
dental, de los cuales un 53% de las piezas presentaron una o mds lesiones de
caries. Los resultados fueron muy similares al estudiar niflos entre tres y cinco
afios. Como parte de esta investigacidn el autor menciona un valor de CPO de

14.49 como promedio y una desviacién estdndar de 4.71. De las superficies
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dentaria mds afectadas se tiene a la cara oclusal (76.81%) como la mds afectada,
seguida de superficies bucales (12.14%), linguales (11.55%), las mesiales (7.97%) y
por Ultimo las distales (4.44%). El estudio analiza las diferencias encontradas en
las grupos urbano y rural, indigena y no indigena asf como masculino y femenino,
llegando a la conclusidn de que no existen diferencias significativas en la que estos
grupos son afectados, concluyendo que no es necesario tomar medidas preventivas
y de tratamiento orientadas a grupos especificos. En base al indice CPO se
realizaron ciertas observaciones como lo son: la variante C, de dientes cariados
sin tratamiento la que tiene valores mds altos, demostrando también que casi un
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