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RESUMEN. 

La morbilidad por caries dental varía en función de variables biosocio- ambientales. 

Teniendo como objetivos: determinar la morbilidad por caries dental y la probabilidad 

de agravamiento de la afectación anual, se realizaron estudios prospectivos por un 

año en niños de 6 a 11 años de Plaza de la Revolución: uno descriptivo longitudinal 

en 983 niños seleccionados por Muestreo Estratificado Polietápico y dos analíticos 

de cohorte, uno en 340 niños, afectados al inicio del estudio descriptivo (para crear 

un modelo pronóstico del agravamiento) y otro en 288 niños afectados no 

comprendidos en los estudios anteriores(para validarlo).Se calcularon medidas de 

tendencia central,se realizaron análisis: univariados por ji2, multivariados por 

Regresión Logística Múltiple, y de valores pronósticos. Estuvo afectado el 36.3 % con 

índice de 1.00 (dentición mixta) y el 16.7% con índice de 0.34 (dentición permanante), 

existieron diferencias significativas según el grupo etáreo, el índice de caries 

significativo fue 1.02 en permanentes, el 23.9% de los niños tuvo ≥2 lesiones, 

aportando 87.6% al total, la incidencia anual fue mayor en los previamente afectados, 

fueron factores pronósticos del agravamiento, la experiencia anterior de: caries 

dental ≥2, la de dientes perdidos por caries dental, la de caries dental en superficies 

proximales y (o) lisas, la presencia de:áreas desmineralizadas, de caries dentales 

cavitadas en las madres, las familias disfuncionales y las infrecuentes actividades 

estomatológicas en la comunidad. La probabilidad de agravamiento de la afectación 

anual por caries dental, se elevó significativamente en los categorizados de alto 

riesgo, obteniéndose un modelo  que demostró validez. 



 

INTRODUCCIÓN. 

 

La estrategia de riesgo en cariología es una concepción moderna para el eficaz 

enfrentamiento a la caries dental, enfermedad que data de tiempos prehistóricos,1 

considerada la más común, costosa y de mayor impacto en la población,2,3 que hoy 

en día persiste como principal problema de salud de la estomatología a nivel 

mundial.

El enfoque de riesgo, es un método de trabajo para el cuidado de la salud de las 

personas, familias y comunidades que tiene en cuenta la probabilidad de ocurrencia 

de un evento adverso o de un factor que eleva esta probabilidad.

2, 4,5 

En cuanto a la caries dental, sucede que se puede ya estar enfermo; pero la 

probabilidad de que los demás dientes y superficies dentales sanas sufran afectación 

puede ser disímil. 

6 

Diversos factores se han vinculado al  riesgo o protección contra la caries dental, 

entre ellos: los microbiológicos, los relacionados con la actividad previa de caries, 

con la higiene bucal, con las características macroscópicas y microscópicas del 

esmalte dental humano, con los patrones dietéticos, con las propiedades y funciones 

de la saliva, con el estado sistémico y con la situación socioeconómica. 

Ningún riesgo ocurre de manera aislada, sino que muchos resultan de una compleja 

cadena de eventos por largos períodos de tiempo, cada uno de los cuales tiene una 

o varias causas

7-15 

16. La cadena de eventos, que guían a un suceso adverso de salud, 

puede ser, proximal o distal, los factores proximales, actúan directamente o casi 



 

directamente para causar la enfermedad, mientras que los factores dístales, están 

más alejados de la cadena causal.

El grado o nivel de riesgo a caries dental, no es constante en todos los períodos de la 

vida, puede ser modificado con acciones de los propios individuos y de los servicios 

de salud 

16 

15-17 y es considerado indicador global de las condiciones de salud bucal de 

los países, 17 ello se justifica ya que la caries dental y sus secuelas, a su vez son 

causales de otros problemas estomatológicos.

La aplicación de la estrategia de riesgo en cariología requiere del desarrollo de 

modelos pronósticos multifactoriales, dadas las múltiples causales de la 

enfermedad, 

15, 17-20 

21, 22, 23

Sin embargo, en el contexto cubano actual, la temática referida se aborda la mayoría 

de las veces a través de estudios univariados y se limita a exponer la frecuencia de 

individuos por supuestos factores vinculados a la caries dental, al extrapolar la 

información de estudios internacionales,  sin confirmarlos en el área nacional. 

 para ello se debe partir de la determinación de los factores 

asociados, en cada lugar. 

Por otra parte, no todas las investigaciones internacionales en la mencionada esfera 

aportan a la evidencia científica. 

La evidencia respecto al enfoque de riesgo en la práctica estomatológica, se ha 

desarrollado recientemente, este paradigma disminuye el énfasis en la intuición, en la 

experiencia clínica sistemática y aumenta el examen de la evidencia en la 

investigación clínica,

24,25 

 26,27

resolver los problemas de la población y brindarle las mejores opciones preventivas 

 a la que se incorpora el método epidemiológico,  ello  

implica que el profesional debe consultar regularmente la literatura científica para 



 

o restaurativas, acorde al caso. 

En Cuba la atención estomatológica a niños y adolescentes está reglamentada y 

respaldada por resoluciones conjuntas de los Ministerios de Educación y de Salud 

Pública (MINED-SALUD), que responsabilizan con su ejecución al personal docente 

de las instituciones del Ministerio de la Educación Primaria y Media y al personal 

estomatológico. 

Las acciones de salud bucal han sido ejecutadas en cumplimiento de las 

orientaciones emanadas de los diferentes programas nacionales de atención 

estomatológica, iniciados en 1973 y  perfeccionados en: 

28 

• 1979, con la introducción del modelo de atención estomatológica en la 

comunidad,  

• 1984, con la inclusión del programa de atención estomatológica a la población 

menor de 15 años y  

• 1992, con el programa de atención estomatológica integral. 

Estas acciones permitieron que en 1998 se sobre cumplieran las metas 1 y 2 

establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el año 2000, con 

55.0 por ciento de niños de  5 y 6 años libres de caries dental y un índice de caries 

dental por diente de 1.62 a los 12 años de edad, respectivamente; sin embargo,  la 

meta 3, de lograr  que el 85 por ciento de la población de 18 años tuviera todos sus 

dientes, no pudo cumplirse, pues sólo se alcanzó en 75.8 por ciento. Ello motivó que  

el programa de atención estomatológica integral a la población incluyera en su última 

versión del año 2002, acciones prioritarias de promoción, educación y prevención 

extensivas al menor de 19 años. 29 



 

Para el 2005, fueron trazadas nuevas metas de salud bucal en Cuba, entre ellas la 

de lograr un 65.0 por ciento de de niños de 5 y 6 años  primariamente sanos en 

dentición temporal; un índice de caries dental por diente en dentición permanente 

menor o igual a 1.2  y un índice de caries dental poblacional menor o igual a 4.8, 

manteniéndose la del 85.0 por ciento sin pérdida dentaria a los 18 años. 

Las metas cada vez más ambiciosas justifican la búsqueda con denuedo de formas 

de trabajo más efectivas, con la incorporación a la práctica clínica de las nuevas 

concepciones respecto a la patogénesis, la prevención de la caries dental, la 

educación para la salud y la abolición de los conceptos arcaicos que no  asimilan a la 

caries dental como un proceso.

30 

En nuestros días, los conocimientos del proceso caries dental, demandan técnicas y 

métodos de tratamiento  más selectivos y menos invasivos,

31 

 32 por ello se requiere 

fomentar las investigaciones,  para  incrementar la evidencia científica y dar un 

tratamiento de mayor calidad a los pacientes. 

Es válido aclarar que, aunque los resultados alcanzados con las acciones 

preventivas implementadas, se encuentran al nivel de  lo obtenido por varios países 

desarrollados,

33 - 35 

 36 

el índice de caries dental se elevan con la edad, 

al igual que en estos países, aún se observa, que la caries dental 

persiste como la enfermedad bucal más prevalente, que el porcentaje de afectados y 

37-39 

generalmente rebasa la cifra de 5.0, 

 que a los 18 años, éste índice, 

29,40 41,42 -considerado alto - y que existen  



 

diferencias en la morbilidad entre los individuos y comunidades dentro del país. 

La distribución desigual de la caries dental, se manifiesta en su polarización en 

29 

poblaciones, individuos y sitios dentales específicos. 

Se ha planteado que del 75 al 85 por ciento de las caries dentales, se hallan en un 

determinado porcentaje de la población, 

31-34 

35,36  que varía sustancialmente entre 

denticiones y a través de la edad,  en dependencia de la prevalencia y gravedad del 

problema, más disperso en dentición permanente, que en dentición temporal. 

En la conferencia de diagnóstico y manejo de la caries dental a través de la vida, 

celebrada en el año 2001, 

43 

44 se expuso que el 80 por ciento de los menores de 18 

años ha tenido alguna cavidad o manifestación de caries dental, por lo que se 

necesitan cambios, entre los cuales se debe incluir el análisis del riesgo y  la 

prevención de la enfermedad lo más temprano posible. 

A pesar de la declinación de las caries dental,

44-46 

 45 que incluye a Cuba 30 y a varios 

países latinoamericanos, 47-49 todavía continúa como problema de salud, pues afecta 

entre el 60 y el 90 por ciento de la población escolar y adulta, 50 y en países como 

República Dominicana, Venezuela, Argentina y Ecuador, la cifra de afectados se 

eleva entre  85 y  97 por ciento. 

Como otros problemas de salud, la ocurrencia de caries dental se relaciona con el 

estado socioeconómico, 

51 

52 sobre todo en los menores de 12 años, 53

sociedad y la cultura se enlazan con ciertos patrones de conducta o estilos de vida 

que influencian un suceso de salud a través de procesos fisiológicos.

 ya que la  

16 



 

Determinantes como las malas condiciones de vida, el bajo nivel educativo, la falta 

de tradiciones preventivas, las  creencias desfavorables y la falta de apoyo a la salud 

bucal, elevan el riesgo a las enfermedades bucales. 

El modo y estilo de vida, repercuten en el proceso salud-enfermedad 

54 

55 de todo 

problema de salud, incluido el bucal, por estas razones, las actividades del estilo de 

vida del individuo son útiles en el diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico. 56 

 Dado que las creencias de los individuos influyen en el desarrollo de 

comportamientos saludables o de riesgo a la salud, en investigaciones de Salud 

Pública, para explicar la adopción de prácticas preventivas y saludables, se emplean 

modelos de motivaciones creencias y expectativas57 

La educación, la información y la comunicación, son la base del conocimiento y las 

destrezas que habilitan a las personas, las familias y las comunidades para realizar 

elecciones positivas en materia de salud

cuya información ha sido 

evaluada con relación a variables conductuales relacionadas con la caries dental, 

como: empleo del cepillo dental, frecuencia del cepillado, momentos del día en que lo 

realiza, cantidad, frecuencia y momentos de ingestión de alimentos con potencial 

cariogénico, entre otros. 

 58

dental, de los servicios sin proyección comunitaria o con orientación meramente 

curativa. 

 y los servicios de salud de estomatología 

son responsables de brindarlas, por ello ha sido estudiada la repercusión en la caries  

En el  8 vo Congreso Mundial de Estomatología Preventiva, se enfatizó que la salud 

bucal era parte de la salud general y se hizo un llamado a la acción con vistas al año  



 

2020, 59 que comprende diversas áreas principales de trabajo para los países, 46, 59,60  

entre ellas, facilitar dieta saludable, buena nutrición, proveer programas de control de 

factores de riesgo basados en la evidencia, emplear agentes apropiados de Flúor, 

elaborar programas de promoción de estilos de vida saludables, utilizar a las 

escuelas como plataformas para la promoción de salud, de calidad de vida, de 

prevención de enfermedades en niños y jóvenes, involucrar a las familias, a las 

comunidades, y  enfatizar a la promoción - prevención dentro de la atención primaria 

de salud bucal, con el propósito de continuar: el incremento en el porcentaje de niños 

de 6 años libres de caries dental, la reducción, en el índice COP-D a los 12 años, en 

el número de dientes extraídos a los 18 años y en el resto de los grupos de edades, 

con especial atención a los grupos de alto riesgo dentro de las poblaciones.

El desarrollo de  la prevención comunitaria con enfoque de riesgo, conlleva la 

identificación de factores del riesgo de enfermar y de  factores pronósticos del 

agravamiento de la afectación,  la conformación y validación de los modelos 

pronósticos y la implementación y evaluación de estrategias de intervención de 

acuerdo a la probabilidad de enfermar o de agravamiento de la afectación. 

61 

En la caracterización de los perfiles de riesgo de enfermar y de pronóstico del 

agravamiento de la afectación por caries dental, deben emplearse métodos 

multivariados por ser la caries dental multifactorial. 

La validación de los modelos incluye, la probabilidad de identificación de los 

afectados y de los no afectados, la probabilidad de que los pronosticados alto riesgo  



 

resulten afectados, la probabilidad de que los pronosticados bajo riesgo resulten  no 

afectados, la exactitud en el pronóstico, la  

positivos y la de falsos positivos, la probabilidad de un resultado positivo o negativo 

entre los enfermos 

diferencia entre la tasa de verdaderos 

62,63 y la eficiencia diagnóstica por las curvas de Características 

Operacionales del Receptor. (ROC),  64,65  

En un estudio realizado por la Universidad de Carolina del Norte, al valerse de 

que se aplican de acuerdo al tipo de 

investigación. 

variables de modelos conceptuales, para predecir la experiencia de caries dental, se 

halló una sumatoria de la probabilidad de identificación de los afectados y de los no 

afectados igual a 140, exactitud modesta, ante la meta de 160. 

La valoración del riesgo, posibilita estimar el potencial de prevención, por el análisis 

de: la prevalencia del riesgo, de la probabilidad de enfermar y de la proporción 

atribuible a la exposición, 

66 

16, 62,63  si bien, la estrategia de alto riesgo, en varios 

estudios, posee como limitantes, baja exactitud diagnóstica y  bajo valor predictivo a 

nivel individual, así como bajo costo - efectividad de las intervenciones, 67 el enfoque 

de riesgo es una nueva y prometedora estrategia de Salud Pública, para la 

prevención efectiva de las enfermedades bucales, 7,46

sistemática de los factores de riesgo y de pronóstico, deberá ser un instrumento 

permanente, para la planificación de programas de promoción de salud, prevención e 

 por lo que la evaluación 

intervención en respuesta a los objetivos del programa de salud bucal de la 

Organización Mundial de la Salud.  

Los avances científicos en la comprensión del proceso de caries dental,

16 

 68 influido por  



 

la interacción de varias determinantes y en las tecnologías de diagnóstico, guían a 

cambios en el tratamiento del mismo, 69,70

habilidades de selección y tratamiento de grupos de población de alto riesgo,

 que llevan a incluir entre otros, nuevas 

relaciones con los pacientes, mayores habilidades en las ciencias de la conducta, 

conocimiento de las bases bio - socioculturales de la enfermedad y mejora en las 

 71 con 

la aplicación de modelos predictivos, 72  que distingan entre factores protectores y de 

riesgo y que estimen la extensión de la relación entre la ocurrencia de las 

determinantes y la caries dental, 73 conjuntamente con la implementación de 

programas de promoción y educación para la salud de gran valor para lograr mayor 

calidad en salud 74,75 y  de medidas preventivas tanto en la comunidad 76,77 como en 

la casa o en el consultorio. 

Cuba, va a la vanguardia en cuanto a la divulgación e implementación de las nuevas 

concepciones respecto a la caries dental y se hace necesario fomentar las 

31 

investigaciones en cuanto a la validez diagnóstica o pronóstica de los factores que 

pudieran estar asociados a la aparición de la caries dental o vinculados a su  

gravedad, a fin de planificar las acciones de promoción – prevención y tratamiento 

con enfoque de riesgo. 

Al valorar los aspectos planteados, se decidió realizar esta investigación, que se 

inscribe en el marco del enfoque de riesgo en cariología, ya que parte de la 

indagación de la distribución de la caries dental en niños orientándose a la 

identificación de factores pronósticos del agravamiento de la afectación en las 

edades  de 6 a 11 años y al diseño de un modelo pronóstico de la afectación  



 

la evaluación de agentes y acciones preventivas, todo lo cual repercutiría en el 

perfeccionamiento de la atención primaria respecto al principal problema de la 

desmedida, en base al perfil pronóstico,  lo que sería útil para la implementación de 

estrategias de intervención de acuerdo a la probabilidad de agravamiento de la 

afectación y a la vez podría facilitar la planificación de recursos y servicios, así como 

estomatología, ya que ayudaría a la selección y priorización de los de mayor 

probabilidad de desarrollar mas cantidad de lesiones y contribuiría a la adopción de 

decisiones más eficaces y efectivas. Lo expresado se lograría si el estudio en niños 

de 6 a 11 años del municipio Plaza de la Revolución, ofreciera respuestas a las 

siguientes interrogantes: 

¿Cuál es la magnitud del problema caries dental y la prevalencia de factores bio-

socio-ambientales en la población a estudiar? 

¿Cuáles de las variables biosocio-ambientales estudiadas se pueden considerar 

factores pronósticos del agravamiento de la afectación anual por caries dental? 

¿Cuál es la probabilidad de agravamiento de la afectación por caries dental, según el 

modelo basado en el perfil pronóstico? 

HIPÓTESIS. 

El agravamiento de la afectación por caries dental en la población infantil se asocia a 

diversas variables, de naturaleza biosocio - ambiental y puede ser pronosticado en 

función de ellas. 



 

OBJETIVOS. 

En niños de 6 a 11 años, del municipio Plaza de la Revolución, en el  

1. Determinar la prevalencia de: 

período 2003-

2006. 

a) caries dental, según grupo de edad y número de lesiones. 

b) factores biosocio-ambientales. 

2. Determinar la incidencia anual de caries dental según población de referencia. 

3. Identificar el perfil pronóstico del agravamiento de la afectación anual por caries 

dental. 

4. Validar el modelo pronóstico diseñado en base al perfil pronóstico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

INTRODUCCIÓN. 
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7-15 

16. La cadena de eventos, que guían a un suceso adverso de salud, 

puede ser, proximal o distal, los factores proximales, actúan directamente o casi 



 

directamente para causar la enfermedad, mientras que los factores dístales, están 

más alejados de la cadena causal.
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enfermedad, 

15, 17-20 

21, 22, 23 para ello se debe partir de la determinación de los factores 

asociados, en cada lugar. 

Por otra parte, no todas las investigaciones internacionales en la mencionada esfera 

aportan a la evidencia científica. 

Sin embargo, en el contexto cubano actual, la temática referida se aborda la mayoría de las veces a través de estudios 

univariados y se limita a exponer la frecuencia de individuos por supuestos factores vinculados a la caries dental, al 

extrapolar la información de estudios internacionales,  sin confirmarlos en el área nacional. 

La evidencia respecto al enfoque de riesgo en la práctica estomatológica, se ha 

desarrollado recientemente, este paradigma disminuye el énfasis en la intuición, en la 

experiencia clínica sistemática y aumenta el examen de la evidencia en la 

investigación clínica,

24,25 

 26,27 a la que se incorpora el método epidemiológico,  ello  

implica que el profesional debe consultar regularmente la literatura científica para 



 

resolver los problemas de la población y brindarle las mejores opciones preventivas 

o restaurativas, acorde al caso. 

En Cuba la atención estomatológica a niños y adolescentes está reglamentada y 

respaldada por resoluciones conjuntas de los Ministerios de Educación y de Salud 

Pública (MINED-SALUD), que responsabilizan con su ejecución al personal docente 

de las instituciones del Ministerio de la Educación Primaria y Media y al personal 

estomatológico. 

Las acciones de salud bucal han sido ejecutadas en cumplimiento de las 

orientaciones emanadas de los diferentes programas nacionales de atención 

estomatológica, iniciados en 1973 y  perfeccionados en: 

28 

• 1979, con la introducción del modelo de atención estomatológica en la 

comunidad,  

• 1984, con la inclusión del programa de atención estomatológica a la población 

menor de 15 años y  

• 1992, con el programa de atención estomatológica integral. 

Estas acciones permitieron que en 1998 se sobre cumplieran las metas 1 y 2 

establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el año 2000, con 

55.0 por ciento de niños de  5 y 6 años libres de caries dental y un índice de caries 

dental por diente de 1.62 a los 12 años de edad, respectivamente; sin embargo,  la 

meta 3, de lograr  que el 85 por ciento de la población de 18 años tuviera todos sus 

dientes, no pudo cumplirse, pues sólo se alcanzó en 75.8 por ciento. Ello motivó que  

el programa de atención estomatológica integral a la población incluyera en su última 



 

versión del año 2002, acciones prioritarias de promoción, educación y prevención 

extensivas al menor de 19 años. 

Para el 2005, fueron trazadas nuevas metas de salud bucal en Cuba, entre ellas la 

de lograr un 65.0 por ciento de de niños de 5 y 6 años  primariamente sanos en 

dentición temporal; un índice de caries dental por diente en dentición permanente 

menor o igual a 1.2  y un índice de caries dental poblacional menor o igual a 4.8, 

manteniéndose la del 85.0 por ciento sin pérdida dentaria a los 18 años. 

29 

Las metas cada vez más ambiciosas justifican la búsqueda con denuedo de formas 

de trabajo más efectivas, con la incorporación a la práctica clínica de las nuevas 

concepciones respecto a la patogénesis, la prevención de la caries dental, la 

educación para la salud y la abolición de los conceptos arcaicos que no  asimilan a la 

caries dental como un proceso.

30 

En nuestros días, los conocimientos del proceso caries dental, demandan técnicas y 

métodos de tratamiento  más selectivos y menos invasivos,

31 

 32 por ello se requiere 

fomentar las investigaciones,  para  incrementar la evidencia científica y dar un 

tratamiento de mayor calidad a los pacientes. 

Es válido aclarar que, aunque los resultados alcanzados con las acciones 

preventivas implementadas, se encuentran al nivel de  lo obtenido por varios países 

desarrollados,

33 - 35 

 36 

el índice de caries dental se elevan con la edad, 

al igual que en estos países, aún se observa, que la caries dental 

persiste como la enfermedad bucal más prevalente, que el porcentaje de afectados y 

37-39 

generalmente rebasa la cifra de 5.0, 

 que a los 18 años, éste índice, 

29,40 41,42 -considerado alto - y que existen  



 

diferencias en la morbilidad entre los individuos y comunidades dentro del país. 

La distribución desigual de la caries dental, se manifiesta en su polarización en 

29 

poblaciones, individuos y sitios dentales específicos. 

Se ha planteado que del 75 al 85 por ciento de las caries dentales, se hallan en un 

determinado porcentaje de la población, 

31-34 

35,36  que varía sustancialmente entre 

denticiones y a través de la edad,  en dependencia de la prevalencia y gravedad del 

problema, más disperso en dentición permanente, que en dentición temporal. 

En la conferencia de diagnóstico y manejo de la caries dental a través de la vida, 

celebrada en el año 2001, 

43 

44 se expuso que el 80 por ciento de los menores de 18 

años ha tenido alguna cavidad o manifestación de caries dental, por lo que se 

necesitan cambios, entre los cuales se debe incluir el análisis del riesgo y  la 

prevención de la enfermedad lo más temprano posible. 

A pesar de la declinación de las caries dental,

44-46 

 45 que incluye a Cuba 30 y a varios 

países latinoamericanos, 47-49 todavía continúa como problema de salud, pues afecta 

entre el 60 y el 90 por ciento de la población escolar y adulta, 50 y en países como 

República Dominicana, Venezuela, Argentina y Ecuador, la cifra de afectados se 

eleva entre  85 y  97 por ciento. 

Como otros problemas de salud, la ocurrencia de caries dental se relaciona con el 

estado socioeconómico, 

51 

52 sobre todo en los menores de 12 años, 53

sociedad y la cultura se enlazan con ciertos patrones de conducta o estilos de vida 

que influencian un suceso de salud a través de procesos fisiológicos.

 ya que la  

16 



 

Determinantes como las malas condiciones de vida, el bajo nivel educativo, la falta 

de tradiciones preventivas, las  creencias desfavorables y la falta de apoyo a la salud 

bucal, elevan el riesgo a las enfermedades bucales. 

El modo y estilo de vida, repercuten en el proceso salud-enfermedad 

54 

55 de todo 

problema de salud, incluido el bucal, por estas razones, las actividades del estilo de 

vida del individuo son útiles en el diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico. 56 

 Dado que las creencias de los individuos influyen en el desarrollo de 

comportamientos saludables o de riesgo a la salud, en investigaciones de Salud 

Pública, para explicar la adopción de prácticas preventivas y saludables, se emplean 

modelos de motivaciones creencias y expectativas57 

La educación, la información y la comunicación, son la base del conocimiento y las 

destrezas que habilitan a las personas, las familias y las comunidades para realizar 

elecciones positivas en materia de salud

cuya información ha sido 

evaluada con relación a variables conductuales relacionadas con la caries dental, 

como: empleo del cepillo dental, frecuencia del cepillado, momentos del día en que lo 

realiza, cantidad, frecuencia y momentos de ingestión de alimentos con potencial 

cariogénico, entre otros. 

 58

dental, de los servicios sin proyección comunitaria o con orientación meramente 

curativa. 

 y los servicios de salud de estomatología 

son responsables de brindarlas, por ello ha sido estudiada la repercusión en la caries  

En el  8 vo Congreso Mundial de Estomatología Preventiva, se enfatizó que la salud 

bucal era parte de la salud general y se hizo un llamado a la acción con vistas al año  



 

2020, 59 que comprende diversas áreas principales de trabajo para los países, 46, 59,60  

entre ellas, facilitar dieta saludable, buena nutrición, proveer programas de control de 

factores de riesgo basados en la evidencia, emplear agentes apropiados de Flúor, 

elaborar programas de promoción de estilos de vida saludables, utilizar a las 

escuelas como plataformas para la promoción de salud, de calidad de vida, de 

prevención de enfermedades en niños y jóvenes, involucrar a las familias, a las 

comunidades, y  enfatizar a la promoción - prevención dentro de la atención primaria 

de salud bucal, con el propósito de continuar: el incremento en el porcentaje de niños 

de 6 años libres de caries dental, la reducción, en el índice COP-D a los 12 años, en 

el número de dientes extraídos a los 18 años y en el resto de los grupos de edades, 

con especial atención a los grupos de alto riesgo dentro de las poblaciones.

El desarrollo de  la prevención comunitaria con enfoque de riesgo, conlleva la 

identificación de factores del riesgo de enfermar y de  factores pronósticos del 

agravamiento de la afectación,  la conformación y validación de los modelos 

pronósticos y la implementación y evaluación de estrategias de intervención de 

acuerdo a la probabilidad de enfermar o de agravamiento de la afectación. 

61 

En la caracterización de los perfiles de riesgo de enfermar y de pronóstico del 

agravamiento de la afectación por caries dental, deben emplearse métodos 

multivariados por ser la caries dental multifactorial. 

La validación de los modelos incluye, la probabilidad de identificación de los 

afectados y de los no afectados, la probabilidad de que los pronosticados alto riesgo  



 

resulten afectados, la probabilidad de que los pronosticados bajo riesgo resulten  no 

afectados, la exactitud en el pronóstico, la  

positivos y la de falsos positivos, la probabilidad de un resultado positivo o negativo 

entre los enfermos 

diferencia entre la tasa de verdaderos 

62,63 y la eficiencia diagnóstica por las curvas de Características 

Operacionales del Receptor. (ROC),  64,65  

En un estudio realizado por la Universidad de Carolina del Norte, al valerse de 

que se aplican de acuerdo al tipo de 

investigación. 

variables de modelos conceptuales, para predecir la experiencia de caries dental, se 

halló una sumatoria de la probabilidad de identificación de los afectados y de los no 

afectados igual a 140, exactitud modesta, ante la meta de 160. 

La valoración del riesgo, posibilita estimar el potencial de prevención, por el análisis 

de: la prevalencia del riesgo, de la probabilidad de enfermar y de la proporción 

atribuible a la exposición, 

66 

16, 62,63  si bien, la estrategia de alto riesgo, en varios 

estudios, posee como limitantes, baja exactitud diagnóstica y  bajo valor predictivo a 

nivel individual, así como bajo costo - efectividad de las intervenciones, 67 el enfoque 

de riesgo es una nueva y prometedora estrategia de Salud Pública, para la 

prevención efectiva de las enfermedades bucales, 7,46

sistemática de los factores de riesgo y de pronóstico, deberá ser un instrumento 

permanente, para la planificación de programas de promoción de salud, prevención e 

 por lo que la evaluación 

intervención en respuesta a los objetivos del programa de salud bucal de la 

Organización Mundial de la Salud.  

Los avances científicos en la comprensión del proceso de caries dental,

16 

 68 influido por  



 

la interacción de varias determinantes y en las tecnologías de diagnóstico, guían a 

cambios en el tratamiento del mismo, 69,70

habilidades de selección y tratamiento de grupos de población de alto riesgo,

 que llevan a incluir entre otros, nuevas 

relaciones con los pacientes, mayores habilidades en las ciencias de la conducta, 

conocimiento de las bases bio - socioculturales de la enfermedad y mejora en las 

 71 con 

la aplicación de modelos predictivos, 72  que distingan entre factores protectores y de 

riesgo y que estimen la extensión de la relación entre la ocurrencia de las 

determinantes y la caries dental, 73 conjuntamente con la implementación de 

programas de promoción y educación para la salud de gran valor para lograr mayor 

calidad en salud 74,75 y  de medidas preventivas tanto en la comunidad 76,77 como en 

la casa o en el consultorio. 

Cuba, va a la vanguardia en cuanto a la divulgación e implementación de las nuevas 

concepciones respecto a la caries dental y se hace necesario fomentar las 

31 

investigaciones en cuanto a la validez diagnóstica o pronóstica de los factores que 

pudieran estar asociados a la aparición de la caries dental o vinculados a su  

gravedad, a fin de planificar las acciones de promoción – prevención y tratamiento 

con enfoque de riesgo. 

Al valorar los aspectos planteados, se decidió realizar esta investigación, que se 

inscribe en el marco del enfoque de riesgo en cariología, ya que parte de la 

indagación de la distribución de la caries dental en niños orientándose a la 

identificación de factores pronósticos del agravamiento de la afectación en las 

edades  de 6 a 11 años y al diseño de un modelo pronóstico de la afectación  



 

la evaluación de agentes y acciones preventivas, todo lo cual repercutiría en el 

perfeccionamiento de la atención primaria respecto al principal problema de la 

desmedida, en base al perfil pronóstico,  lo que sería útil para la implementación de 

estrategias de intervención de acuerdo a la probabilidad de agravamiento de la 

afectación y a la vez podría facilitar la planificación de recursos y servicios, así como 

estomatología, ya que ayudaría a la selección y priorización de los de mayor 

probabilidad de desarrollar mas cantidad de lesiones y contribuiría a la adopción de 

decisiones más eficaces y efectivas. Lo expresado se lograría si el estudio en niños 

de 6 a 11 años del municipio Plaza de la Revolución, ofreciera respuestas a las 

siguientes interrogantes: 

¿Cuál es la magnitud del problema caries dental y la prevalencia de factores bio-

socio-ambientales en la población a estudiar? 

¿Cuáles de las variables biosocio-ambientales estudiadas se pueden considerar 

factores pronósticos del agravamiento de la afectación anual por caries dental? 

¿Cuál es la probabilidad de agravamiento de la afectación por caries dental, según el 

modelo basado en el perfil pronóstico? 

HIPÓTESIS. 

El agravamiento de la afectación por caries dental en la población infantil se asocia a 

diversas variables, de naturaleza biosocio - ambiental y puede ser pronosticado en 

función de ellas. 



 

OBJETIVOS. 

En niños de 6 a 11 años, del municipio Plaza de la Revolución, en el  

5. Determinar la prevalencia de: 

período 2003-

2006. 

a) caries dental, según grupo de edad y número de lesiones. 

b) factores biosocio-ambientales. 

6. Determinar la incidencia anual de caries dental según población de referencia. 

7. Identificar el perfil pronóstico del agravamiento de la afectación anual por caries 

dental. 

8. Validar el modelo pronóstico diseñado en base al perfil pronóstico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

CAPITULO 1. MARCO TEÓRICO. 

El presente capítulo teórico, tiene la intención, de mostrar las concepciones actuales 

en la etiopatogenia y prevención de la caries dental, que son de importancia para 

comprender la necesidad del enfoque de riesgo en cariología. Está estructurado en 

siete epígrafes: el primero caracteriza el proceso caries dental, el segundo brinda 

diferentes definiciones acerca de él, el tercero trata de la epidemiología y sus 

tendencias, el cuarto se refiere a los criterios diagnósticos, el quinto explica el 

enfoque de riesgo en cariología, el sexto plantea los agentes y acciones preventivas 

de caries dental y el séptimo  las consideraciones finales, todo bajo una perspectiva 

actual. 

1.1 Caracterización actual del proceso caries dental. 

La caries dental, es el resultado de dos procesos opuestos, la desmineralización   -

destrucción- y la remineralización -restauración-, estos procesos fluctuantes, ocurren 

continuamente, 77,78 la desmineralización disuelve los cristales de apatita y la 

remineralización subsana el daño e induce crecimiento de los cristales parcialmente 

disueltos. 

Los patrones dietéticos cariogénicos llevan a la selección de la composición 

microbiana de la placa dento - bacteriana a favor de los microorganismos 

cariogénicos,

 79  

 21,80  que aceleran su multiplicación, elevan el nivel de infección en la 

saliva y en la placa dento - bacteriana y activan el metabolismo microbiano  hacia la  



 

producción de glucanos y de ácidos, principalmente láctico.   
81,82.

 

Los glucanos, principalmente los insolubles, conceden mayor cohesión e integridad a 

la placa dento – bacteriana, al incrementar la capacidad de adhesión de los 

microorganismos cariogénicos a las superficies dentales, lo que ha sido relacionado 

con la capacidad de adhesión al cristal de estos microorganismos, en sujetos con 

alta actividad de caries dental. 

  

83

Estos glucanos insolubles se caracterizan  por presentar enlaces alpha-D 1-6 y 1-3, 

son llamados mutana, ningún microorganismos de la placa dento - bacteriana los 

metaboliza

  

 84 y favorecen la colección de ácido, el cual se concentra en dependencia 

de la velocidad de su producción y del tiempo de difusión y al llegar al esmalte y a su 

interior, lleva a la pérdida de iones minerales, lo cual acontece a valores de pH entre 

5.5 y 4.5 por la disolución de los cristales de hidroxiapatita de la zona 

subsuperficial.De continuar el descenso del pH a valores iguales o menores de 4.5, 

ocurre la disolución de los cristales de fluorapatita. 85

El esmalte superficial se mantiene intacto por su reactividad, pues la hidroxiapatita 

acepta iones sustituyentes, un amplio rango de especies de fosfato de calcio  se 

forman luego de la disolución, ello cambia la composición a través del esmalte en 

dirección al avance de la caries dental, desde la superficie al interior, e indica que no 

es un proceso simple de disolución, sino que luego de la disolución selectiva de los 

iones minerales solubles, puede haber reprecipitación. 

  

86, 87 



 

La desmineralización subsuperficial con remineralización superficial, se manifiesta  

primero, a nivel ultra estructural, por observación al microscopio electrónico de alta 

resolución y a los microscopios de luz polarizada y luminoso; pero si los factores 

conducentes a la desmineralización prevalecen sobre los  responsables de la 

remineralización, al transcurrir una semana,  a nivel ultra estructural,  se  

incrementan los espacios  intercristalinos, debido a la disolución parcial periférica de 

los cristales del esmalte superficial; al llegar a las dos semanas, los cambios se 

hacen visibles al secado con aire, con la aparición de una mancha blanca y al 

alcanzar las 3 ó 4 semanas, aún antes del secado con aire, es posible observar en la 

superficie dental, como manifestación clínica, el área de color blanco-tiza, mate, 

mancha blanca 85 – 89 con superficie áspera, no cavitada, lo que se corresponde ultra 

estructuralmente con disolución, de los perikimatos, de las irregularidades del 

desarrollo como: los procesos de Tomes y las fisuras, el agrandamiento de los poros 

y la ampliación progresiva de los espacios intercristalinos. 86, 89, 90

Radiográficamente, la imagen de la subsuperficie es radiolúcida y la imagen de la 

superficie externa radiopaca, la lesión tiene forma triangular, en las zonas proximales 

con base hacia la superficie externa, contrario a las fosas y fisuras donde el vértice 

es el que va hacia la parte externa, regido por la inclinación de los prismas del 

esmalte. 

  

8  

En las lesiones de mancha blanca, han sido detectadas cuatro zonas: 

      

♦ Zona superficial: intacta debido al proceso de reprecipitación mineral, contiene más  

85, 88  



 

Flúor y proteínas insolubles, posee una pérdida mineral de 1 a 5 por ciento y el 

tamaño de sus cristales es de 40 a 80 nm, mayores que los del esmalte sano, cuyos 

cristales miden de 35 a 40 nm.

♦ Cuerpo de la lesión: es una zona de desmineralización,  posee una pérdida mineral 

de entre 5 a 25 por ciento y el tamaño de sus cristales es de 10 a 30 nm.

 85, 88 

♦ Zona oscura: es de desmineralización-remineralización, la pérdida mineral es de 2 

a 4 por ciento y el tamaño de sus cristales es de 45 a 100 nm.

 85, 88 

♦ Zona translúcida: es de desmineralización, la pérdida mineral es de 1 por ciento.

 85, 88 

Las zonas con lesiones tempranas de caries dental examinadas por microscopio 

electrónico de alta resolución, muestran que el cristal del esmalte dental humano 

presenta frecuentemente, perforaciones en su centro, defectos de varios tamaños en 

las paredes laterales y pequeñas manchas blancas, más numerosas  cerca de la 

línea oscura central, ello es señal de disolución del cristal, 

 85, 

88 

91, 92   relacionada con la 

cantidad de sitios defectivos en los microcristales. 

Si el balance negativo continúa, la desmineralización se extiende a  la dentina, la 

desmineralización de la dentina, a su vez provoca una reacción de defensa que 

inicialmente remineraliza u oblitera los canalículos dentinarios a partir de la dentina 

sana circundante y  más tarde se induce una reacción a distancia que estimula la 

formación de dentina reparativa, lo cual demuestra que la remineralización se  

91  



 

produce tanto en el esmalte como en la dentina, ya que en la profundidad de  ésta, 

los poros se sobresaturan y dan lugar a la formación de apatita, 93 lo cual incrementa 

la distancia entre la pulpa y la zona de desmineralización, no obstante, la 

persistencia de la agresión, lleva la desmineralización a dentina media y 

posteriormente a la dentina profunda, cuando la lesión llega a 0.75 mm de la pulpa, 

la reacción pulpar puede ser intensa. 

Mientras más progresa la desmineralización, se elevan las posibilidades de  

cavitación superficial, como resultado de, la destrucción de la matriz de los tejidos,  

85,88 

por la perdida mineral y por invasión bacteriana a la lesión subsuperficial, a través de 

los poros en la superficie, que incrementan su número y volumen. 94 El avance de la 

desmineralización es mayor a través de la dentina.

El tiempo requerido para que la cavitación tenga lugar, varía entre individuos, dientes 

y superficies dentales, 

 94 

22, 95,96 puede demorar varios años 95,96-99 o nunca progresar, 

ya que las lesiones no cavitadas pueden detenerse, inactivarse 90 o 

remineralizarse. 

Si se potencia la remineralización, se revierte el proceso caries dental, porque 

durante la remineralización precipitan cristales de fosfato tricálcico

22,78 

 88 y de monóxido 

diphosphato tetracálcico, 100 más grandes que los de hidroxiapatita, ello es seguido 

por cambios clínicos en la superficie del esmalte, que se pueden observar como una 

mancha de color pardo oscura, con superficie lisa y brillante, las cuales poseen más 

resistencia a posteriores desmineralizaciones. 101-102 



 

La presencia de estas manchas pardo-oscuras puede significar remineralización total 

o parcial de la zona desmineralizada y no se relacionan con desmineralización en 

dentina en dentición permanente, pero sí en dentición temporal. 

La saliva disminuye las áreas desmineralizadas, 

103 

104,105 pues el Flúor que contiene 

reduce la perdida mineral. 

El Flúor  no sólo protege al esmalte, su presencia en la solución significa que más 

especies fluoradas insolubles serán fácilmente formadas durante la reprecipitación.

86,87, 106-109 

Incluso a los bajos niveles en que el Flúor suele encontrarse en la saliva, interactúa 

con la hidroxiapatita y promueve el crecimiento de los cristales de apatita, así como 

la captación preferencial de calcio por la apatita deficiente,

86 

110 por lo que las lesiones 

incipientes que reciben tratamiento preventivo podrían ser más resistentes a 

subsiguientes ataques.

En los primeros años, luego del brote de los dientes, es más elevada la 

susceptibilidad a la desmineralización ácida, pues aún no ha culminado la 

maduración posteruptiva, 

 100 

111,112

De acuerdo a lo referido, la caries dental se caracteriza por ser un proceso dinámico, 

resultado de interacciones desfavorables que vulneran el equilibrio del complejo 

micro-ambiente local y los eventos agresivos que acontecen, no producen 

necesariamente la pérdida irreversible de la estructura dental, a no ser que persistan  

 por lo que en esta etapa se requiere de aporte 

adicional de Flúor. 



 

en frecuencia durante un período de tiempo que puede demorar años,  pues su 

progresión o reversión está determinada por el peso relativo de la suma de factores 

patológicos y protectores. 

Los factores patológicos y protectores están relacionados con: las características 

micro estructurales de los tejidos  dentales, dadas por la composición mineral, la 

composición química y el contenido de Flúor;  con las características macro 

estructurales, dadas por la morfología dental, la profundidad - extensión de las fosas 

y fisuras y la posición en la arcada dentaría; con la composición y producción de 

saliva; con el grado de infección por microorganismos cariogénicos; con  el patrón 

dietético; con  la exposición al Flúor; con  los hábitos higiénicos; con el tiempo de 

exposición a desequilibrios entre todos estos factores, y con la frecuencia de 

episodios acidogénicos. 

113,114 

1.2 Definiciones de caries dental. 

La caries dental: 

• Es un proceso localizado de origen multifactorial, se inicia después de la 

erupción dentaria y determina el reblandecimiento del tejido duro del diente y 

su evolución hasta la formación de una cavidad, si no se atiende 

oportunamente, afecta la salud general y la calidad de vida de los individuos 

de todas las edades, OMS.

• Es resultante de la acción de los depósitos microbianos en la superficie dental,  

115 



 

en presencia de una serie de factores locales, en su desarrollo están 

presentes además, determinantes sociales, económicos y culturales, Thylstrup  

A, Fejerskov O. 

• Es un proceso, dinámico de desmineralización y remineralización, que resulta 

del metabolismo microbiano sobre la superficie dental, el cual puede conducir 

a una pérdida neta de mineral a través del tiempo y subsecuentemente, pero 

no siempre a la formación de cavidad, Fejerskov O. 

85 

• Es una infección transmisible, causada por microorganismos específicos, 

Fejerskov O. 

116 

• Es una desmineralización de la superficie dental, causada por bacterias, 

23   

Bratthall D.

• Es una infección dependiente de la dieta, Konig KG, 

 117 

118 Bowen WH. 

• Es un proceso multifactorial reversible, de desmineralización - reminera-

lización, Steinberg AD, 

119 

120 Featherstone. 

Al analizar lo expuesto por los diferentes autores, la caries dental, puede ser definida, 

como un proceso de origen infeccioso y transmisible, condicionado por diversos 

factores biosocio-ambientales, que se caracteriza por un desequilibrio bioquímico, 

que afecta los tejidos duros dentarios y de no ser revertido a favor de los factores de 

resistencia, conduce a desmineralizaciones sucesivas, con la posterior cavitación, 

alteraciones del complejo dentino - pulpar, pérdida dentaria, repercusión en la salud 

general y en la calidad de vida de las personas. 

121 
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1.3 Epidemiología y tendencias de la caries dental. 

La caries dental es la más común de las enfermedades en niños y adolescentes, sus 

manifestaciones ocasionan pérdida de horas escolares  121,122  y su tratamiento 

costoso. 

La frecuencia y distribución de la caries dental difiere entre países, dependiente de  

características socioeconómicas, culturales y ambientales, 

123,124 

En cuanto al sexo, hay estudios que señalan al sexo femenino como más 

afectado, 

1, 125,126 

127-132  otros al sexo masculino, 133-134 y existen algunos que no han hallado 

asociación con el sexo; 135,136 

Respecto  a la edad, en el grupo de  6 a 12 años  ocurre la mayor incidencia  y a los 

18 años se reporta la mayor prevalencia. Los 12 años, es la edad seleccionada por la 

OMS, para el análisis de la tendencia de caries dental, entre países,

parece ser que en la afectación por sexos, influyen: el 

grupo de edad, la situación socioeconómica, el acceso a los servicios 

estomatológicos y las inequidades de género, entre otros. 

 137 que ha sido 

clasificada en, muy baja 0.0 -1.1, baja 1.2-2.6, moderada 2.7-4.4, alta 4.5-6.4 y  muy 

alta ≥ 6.5. 

Entre los índices más empleados para la medición de la caries dental, están:

137 

• el cop y el coe  por diente y por superficie en dentición temporal,  

 138,139 

• el co + COP por diente y por superficie en dentición mixta y 



 

• el COP por diente y por superficie en dentición permanente.  

En los últimos años  se hace mención de lo procedente de incorporar en los estudios 

el índice de caries significativo (ICS), indicador que refleja la situación de los 

individuos más afectados por caries dental. 140

La caries dental presenta una  distribución disímil, como se demuestra en los 

siguientes estudios de diferentes países: 

  

• Italia, en niños de 6, 7, 8 y 9 años los afectados por caries dental fueron el 

39.5%, 48.3%, 54.4% y 60.8% respectivamente.Los valores de la media del 

co-d fueron de 1.57 ± 2.67, 1.79 ± 2.59, 1.88 ± 2.47 y  2.02 ± 2.45 

correspondientemente y la media del COP-D de 0.18 ± 0.62, 0.37 ±0.90 y 0.55 

±1.09 respectivamente; el ICS fue de 2.22 en los niños de 9 años que vivían 

en áreas rurales.

• Arabia Saudita, en 272  niños de  5 a 12 años, los índices de caries dental por 

diente, fueron de 3.8 ± 3.2, en dentición temporal y de 2.0 ± 1.9, en dentición 

permanente. 

 141 

• En otro estudio, realizado por la OMS en 424 niños de 6 años el 38.0% estuvo 

afectado.

142 

• En 3 048 niños de 6 a 12 años de edad de México, hubo un 90.2% de 

afectados en dentición temporal con índice ceo-d de 4.68 ± 3.21, el 60.8%  

143  



 

poseía  ceo-d  ≥ 3 y el índice significativo de caries fue de 10.5 para los niños 

de seis años de edad. En dentición permanente el 82.0% estuvo afectado con 

índice CPOD de 3.24± 2.72  y el 47.8% tenía índice CPOD ≥ 3.

• España, en 1010 escolares de 7 a 12 años de Granada, la prevalencia de 

caries dental por diente fue de 2.15 en dentición temporal, 1.86 en dentición 

permanente y específicamente a los 12 años de 3.71. 

 144 

145

• En 1506 niños de 6 a 14 años de Navarra, la prevalencia de caries dental en 

dentición permanente a los 6 años fue de 2.5% afectados con índice de 0.03, 

a los 8 y 9 años hubo un 14.5% afectados con índice de 0.27, a los 11 y 12 

años estuvo afectado el 51.0% con índice de 0.75 y a los 13 y 14 años se 

halló 50.7% de afectados, con índice de 1.94. 

  

• Filipinas

146 

 en niños de 6 a 12 años la prevalencia de caries dental en dentición 

temporal fue de 71.7% con índice cop-d de  4.12 ± 4.03 y en dentición 

permanente de 68.2% con índice COP-D de 2.40 ± 2.57. 147

• En 704 niños de 6 y 8 años de Fijan Nueva Zelanda, el 87.6% presentaba 

afectación por caries dental en dentición temporal, con índice de cariados y 

obturados por superficie de 8.43 ± 7.82, en  dentición  permanente la 

afectación por caries era de 46.7%, con un índice de cariados y obturados por 

superficie de 2.38 ± 1.37. 

   

• En Costa Rica los resultados de la Encuesta Nacional de Salud Oral con  

148 



 

representatividad nacional y regional, evidenciaron en dentición permanente, 

un índice de caries dental promedio por diente de 0.5 (0.4-0.58),  en los niños 

de 6 a 8 años y de 2.5 (2.2-2.7), en los de 12 años. 

• Nicaragua, en  1400 niños de 6 a 12 años de edad, el  índice de caries ceo-d y 

COP-D para el total de la muestra fueron de 0.65 ± 1.43 y 2.98 ± 2.93 

respectivamente; a los 6 años  el 72.6% estaba afectado. 

149 

• Brasil la prevalencia de caries dental en niños de 6 a 12 años de SÒo JoÒo do 

Sul y Treviso  se reportó en 62.1 % y 63.6% en cada caso, con un índice 

COP-D de 1.91 y 1.84, respectivamente, cifras más bajas que la de otras 

comunidades del país. 

150 

• Uganda, en relación a las metas de la OMS para el 2000 se encontró que 

entre los niños de primaria  el 94.4% estaba afectado por caries dental, con un 

índice por diente de 6.3 ±3.5.

151  

• Burkina Faso, en 404 niños de 6 años, se observó afectado por caries dental 

al 38.0%.

152 

• Nigeria,  en niños de 4 a 6 años  la prevalencia de caries fue de 14.4% en 

área urbana y 5.7% en área rural  con índices de 0.33 y 0.32 en cada caso.

153 

A partir de la década del 70, la tendencia en cuanto a caries dental ha decrecido en 

varios países, 

 154 

155   por estos días se observa el fenómeno de concentración de la 

afectación en un pequeño número de sujetos (polarización). 



 

• Bélgica, 1029 niños fueron seguidos durante 15 años, el número de sanos se 

incrementó de 4% a 50%, disminuyó significativamente el promedio de dientes 

con caries  de 7.5 a 1.6 y el promedio de superficies atacadas de 11.5 a 

2.5. 

• Sao Paulo, Brasil el índice COP experimentó decrecimiento ligero entre los 

años 1998 y 2004 y reflejó  polarización; a los 12 años, la reducción fue de 

5.28 en 1998 a 4.11 en el 2000, 3.47 en el 2002 y 2.62 en el  2004. 

156  

• Noruega el promedio de superficies obturadas y extraídos disminuyó, en el 

período entre 1966 -1983, en los niños de 6 a 17 años. 

157 

• Colombia por el resultado de tres estudios de salud bucal seestableció que el   

índice COP-D a los 12 años se redujo de 7.1 en 1966 a 4.8 entre 1977 - 1980 

y a 2.3 en 1998; pero en las edades entre 15 y 19 años, aún el 89.5% estaba 

afectado. 

158 

• En Cuba durante 1984 y 1998, se incrementó en 90.3% la cifra de niños de 5 y 

6 años primariamente sanos y decreció en 62.8% el índice COP-D a los 12 

años. 

1 

30

• En 8 164  niños entre 6 a 10 y 12 años de edad, procedentes  de 3 regiones 

de México: Nuevo León, Tabasco y el Distrito Federal,  hubo una disminución 

significativa de la prevalencia y gravedad de la caries dental en los grupos de 

edad examinados, en el estado de Tabasco y en el de Nuevo León se logró la  

  



 

meta propuesta por la Organización Mundial de la Salud, con índices de COP-

D a los 12 años de 2.67 y 1.72, respectivamente, aunque el D.F, sobrepasó 

esa cifra con  COP-D de 3.11. 

• En Navarra, España  en el 2002, se observó incremento de la caries dental en 

dentición temporal respecto a 1997, en contraste con el claro descenso 

ocurrido en el período  1987-1997;  por el contrario, la prevalencia de caries 

dental en dentición permanente descendió ligeramente en 16.7%   ,  respecto 

a 1997 a los 12 años y a los 14 años se mantuvo estable.

159 

• En Portugal, durante 1999, los niños de 6 años, tenían un 46.9% de 

afectación, con  índice por diente en dentición temporal de 2.1, a los 12 años 

de edad,  estaba afectado el 52.9%, con  índice por diente de 1.5, lo cual 

significa que hubo reducción respecto a 1984, cuando el índice de caries 

dental era de 5.2 a los 6 años y 3.7 a los 12 años. 

 146 

• En el este de Europa, la caries dental ha decrecido polarizándose a  la 

población joven,

160 

 20 en una encuesta a 17 países Europeos, el 35.3%% mostró 

un índice  COP-D ≤ 2 a los 12 años de edad. 

• En Estados Unidos a pesar de la prolongada declinación de la caries dental, 

ésta continúa afecta a más del 90% de la población. 

36 

5

• En treinta estudios epidemiológicos realizados entre los años 1970 y  2000, en 

  



 

dieciséis países Latinoamericanos y del Caribe, se halló un decrecimiento 

significativo de la prevalencia de caries dental en las edades de 11 a 13 años 

y de  su severidad a los 5 y 6 años. 

En determinadas poblaciones, regiones y países, la tendencia a la declinación no ha 

existido, ha sido más lenta o se ha revertido en algunos grupos etáreos, 

46,47 

146,161-

163  ejemplo de ello es  Sao Paulo, Brasil, donde a la edad de 5 años se ha visto un 

incremento de 37.9% en 1998, de 40% en el 2000 - 2002 y de 45.3% en el 2004.

Lo expuesto denota que no se puede considerar a la caries dental con tendencia 

espontánea a desaparecer. 

157 

La incidencia de caries dental, varía considerablemente entre las diferentes 

superficies y dientes, 32 las lesiones oclusales son más frecuentes durante la niñez y 

la adolescencia 164,165 y los primeros y segundos molares son los dientes con mayor  

susceptibilidad y gravedad,  debido a ello los que posean caries dental en otros 

dientes y superficies como las proximales, deberán ser más vulnerables a desarrollar 

lesiones, 165 quizás más severas.

1.4  Criterios actuales para el diagnóstico de caries dental. 

 167 

La caries dental irreversible, se diagnóstica cuando existe una cavidad evidente, con 

reblandecimiento detectable, restauraciones defectuosas u obturaciones 

provisionales, 168  es decir, cuando el proceso ha generado efectos que requieren 

restauración para limitar el daño; pero dicho proceso debe ser detectado lo más 



 

temprano posible con el fin de revertirlo. 

Los métodos de examen más empleados en el diagnóstico, son el visual  y  el visual-

táctil, con sonda roma o explorador, sin presión, debe tenerse cuidado para no 

transferir bacterias a sitios sanos y cuando se emplea el explorador de no dañar 

lesiones no cavitadas. 

También son utilizados la radiografía, la coloración vital, la trasiluminación con fibra 

óptica, el láser fluorescencia, la resistencia eléctrica y la imagen digital.

90,95 

 169-174 

El método visual-táctil es más eficiente en la detección de lesiones cavitadas que en 

las no cavitadas;  el cepillado dental previo es útil para la detección de cavitaciones, 

mientras que el secado previo con aire mejora la detección de lesiones no 

cavitadas, 

  

175 además del secado y la limpieza de la superficie, la buena iluminación 

contribuye al diagnóstico. 

La radiografía es necesaria para complementar el diagnóstico de las lesiones 

oclusales y proximales; 

176-180 

173,181 pero en niños y adolescentes de bajo riego a caries 

dental es posible tener una actitud restrictiva hacia las radiografías, 182,183 

frecuencia de empleo dependerá del nivel de riesgo  

cuya  

La separación de dientes, con cuñas o separadores de ortodoncia, también 

contribuye a la detección de lesiones proximales. 

178,184 

En las lesiones oclusales, ni la observación de fisuras con color negro o carmelita, ni 

el empleo del explorador mejoran la exactitud del diagnóstico, sin embargo la  

184 



 

combinación del examen visual con un óptimo examen radiográfico sí aporta a 

éste. 

En los últimos años, se han evaluado nuevos criterios diagnósticos de las diferentes 

etapas del proceso caries dental y se han propuesto nuevas clasificaciones según el 

estado clínico 

176 

 

Estado clínico, por criterios de Ekstrand K, Ricketts D y  Kidd E, 

 y  radiográfico.  

185 

0 - Translucidez normal del esmalte, luego de secado con aire. 

  

1 -  Opacidad visible al secar con aire.  

2 -  Opacidad visible sin secar con aire. 

3 -  Cavitación en esmalte. 

4 -  Cavitación en dentina.     

Sería conveniente incluir entre las clasificaciones 1 y 2, la decoloración pardo-oscura 

visible sin secar con aire, ya que aunque el esmalte superficial este remineralizado, 

puede existir algún grado de desmineralización subsuperficial. 

Estado radiográfico, por criterios combinados de Ekstrand K, Ricketts D, Kidd E185 y 

Lussi A, Hibst R.

R0 Radiolucidez no visible. 

 186  

R1 Radiolucidez en mitad externa del esmalte. 



 

R2 Radiolucidez en mitad interna del esmalte. 

R3 Radiolucidez en mitad externa de la dentina. 

R4 Radiolucidez  en tercio medio de la dentina. 

R5 Radiolucidez  en mitad interna de la dentina, próximo a la pulpa. 

La detección de caries dental, depende de varios factores, que incluyen el estado de 

la superficie dental y el potencial de detección del método empleado, 187,188  por ello 

en los últimos años, se están evaluando, varias tecnologías, con el propósito de 

identificar los de mayor validez, respecto a los criterios actuales de diagnóstico. 170, 

176,189-196 Además  como el diagnóstico debe ir acompañado de la  evaluación del 

nivel de riesgo, 22, 178 

1.5 Enfoque de riesgo en cariología. 

 también se estudía la validez de los métodos para la 

identificación de factores de riesgo. 

El enfoque de riesgo en cariología es una estrategia para implementar buenas 

prácticas preventivas de caries dental, soportada en la evidencia, con el propósito de 

evitar o disminuir lo más posible la afectación y gravedad en las personas, familias y 

comunidades. 

La estrategia de riesgo en cariología debe constar de cinco etapas:  

• Identificación de factores de riesgo y  de pronóstico de caries dental. 



 

• Análisis preferentemente multifactorial, para obtener un modelo de riesgo o 

pronóstico. 

• Evaluación del modelo diseñado. 

• Planificación y aplicación de las medidas educativo-preventivas más 

apropiadas en cada caso. 

• Evaluación de los cambios en el nivel o grado de riesgo y en la tendencia de la 

enfermedad.  

Entre los factores que han sido estudiados en relación al riesgo o al pronóstico de 

caries dental  hasta los 18 años, están los siguientes:    

1. Experiencia de caries dental: los niños y adolescentes afectados  con 2 ó más 

lesiones de caries dental, principalmente el año anterior, tienen mayor probabilidad a 

desarrollar nuevas lesiones, de manera similar los niños y adolescentes con 

antecedentes de caries dental, en la temprana infancia, en los  segundos molares 

temporales y(o) en los primeros molares permanentes, son más susceptibles a la 

afectación posterior. 

 2. Presencia de caries dental activa: constituyen nichos ecológicos que crean 

condiciones para el mantenimiento de altos grados de infección por microorganismos 

cariogénicos y su transmisión intrabucal e intra-familiar. 

197-203 

3 Gravedad o grado de severidad de la caries dental: mientras mayor sea la  

204,205 



 

gravedad de las lesiones, mayor será la probabilidad de que la actividad persista; si 

las lesiones se hallan en superficies lisas y(o) proximales existe mayor propensión a 

continuar con la afección. 

4. Presencia de áreas desmineralizadas o hipo - mineralizadas: la mayor 

permeabilidad favorece la difusión de ácidos y el progreso a la cavitación. 

206-208 

5. Alta velocidad de desmineralización: ocasiona mayor pérdida mineral y  

acelera el progreso de las lesiones cariosas.

205,209 

6 Deficiente capacidad de mineralización-remineralización: cuando está 

afectada la capacidad de incorporación mineral a un diente recién brotado 

(maduración post-eruptiva) o la capacidad de reincorporación mineral al esmalte 

desmineralizado (remineralización), la desmineralización progresa y se favorece el 

proceso de caries dental; 

112, 210,211 

15, 79, 86, 111 generalmente las personas con resistencia a las 

caries dental, tienen mayor capacidad de remineralización que las que poseen nivel 

de resistencia medio o bajo.

7. Alto grado de infección por Estreptococos mutans: este microorganismo es 

acidúrico, acidogénico y formador de glucanos extracelulares; los altos grados de 

infección por Estreptococos mutans ( ≥10

 212 

5 ó ≥10 6  UFC x mL de saliva), elevan el 

riesgo de su transmisión y de la afectación subsiguiente por caries dental. 9,213-218 La 

enzima glucosiltransferansa del Estreptococos mutans , emplea  a la sacarosa como 

sustrato en la producción de glucanos solubles e insolubles, su inactivación por iones  



 

divalentes como el hierro y el cobre, reduce la actividad de caries dental. 

8. Alto grado de infección por Lactobacilos: los Lactobacilos contribuyen a la 

progresión de la lesión cariosa en corona y (o) raíz, su alto grado de infección      (> 

10

219 

5 UFC x mL de saliva), se relaciona con patrones dietéticos cariogénicos y con la 

presencia de alta actividad de caries dental. 

9. Patrones dietéticos cariogénicos: la dieta desequilibrada con elevada 

frecuencia y concentración de alimentos azucarados solos o asociados a jugos de 

frutas ácidas, almidones cocinados, leche o confituras de chocolate en horarios de 

entre comidas y (o) nocturnos y las inadecuadas cantidades de nutrientes como, 

riboflavina, cobre, vitamina D o vitamina C, promueven el desarrollo de caries dental, 

en mayor cuantía si no se recibe tratamiento con Flúor. 

216,220 

10. Mala higiene bucal: las deficiencias en la higiene bucal se traducen en mayor 

acumulación de placa dento - bacteriana y reducción del despeje de los ácidos 

formados por los microorganismos fermentadores, lo cual facilita el proceso de 

desmineralización y eleva el riesgo de caries dental, 

221-227 

205,228-231 sobre todo en personas 

con alto número de microorganismos cariogénicos y quizás con baja concentración 

de Fe (Fe3+ < 0.1 microM) y(o) lactoferrina en dicha placa. 232 La combinación del 

nivel de placa con factores dietéticos ha mostrado asociación. 

11 Estado gingival: demuestra la permanencia de placa dental bacteriana por 

largos períodos de tiempo y ha sido asociado a caries dentales,

233,234 

 233 principalmente al 

combinarlo con factores dietéticos. 234,235 



 

12 Baja capacidad buffer salival: la baja capacidad salival para detener la caída 

del pH y restablecerlo, incrementa la posibilidad de desmineralización. 

13 Flujo salival escaso (xerostomía): las funciones protectoras de la saliva 

resultan afectadas al disminuir el flujo salival, ello causa elevación del número de 

microorganismos cariogénicos y dificulta el proceso de remineralización, lo cual  

incrementa el riesgo de caries dental.  

45,107 

14. Viscosidad salival: la saliva viscosa es menos efectiva en el despeje de 

carbohidratos, lo que  ayuda al proceso de desmineralización. 

105, 236,237 

15. Factores retentivos de biopelicula dental: como el apiñamiento dentario, el 

tratamiento ortodóncico fijo y las obturaciones extensas dificultan entorpecen 

procedimientos de higiene bucal y contribuyen la acumulación de placa dento-

bacteriana patógena y por consiguiente favorecen la desmineralización. 

45, 236, 238,239 

16. Anomalías del esmalte, opacidades y (o) hipoplasias: facilitan la colonización 

del Estreptococos mutans, su prevalencia eleva el riesgo de caries dental. Las 

condiciones sistémicas, durante el desarrollo de los dientes, tales como fiebre, 

pueden producir mutaciones en los genes de las proteínas codificadas del esmalte y 

llevar a la amelogénesis imperfecta, que produce defectos en el esmalte, 

240-244 

111 varios 

factores del período prenatal, influyen en la formación y mineralización prenatal de 

todos los dientes temporales y algunos permanentes, entre ellos la edad y salud de 

la madre, su ocupación y el hábito de fumar durante el embarazo, 245 el bajo peso al 

nacer y la prematuridad, se ha asociado en varios estudios, a la prevalencia de  



 

opacidades e hipoplasia en dientes anteriores y como la solubilidad del esmalte 

hipoplásico es más alta, se ha vinculado el esmalte defectuoso, con la susceptibilidad 

a  caries dental.246

17. Fosas y fisuras retentivas y formas dentarias atípicas retentivas: facilitan la 

retención de microorganismos cariogénicos, restos de nutrientes y dificultan su 

remoción, ello conlleva a desmineralización y al progreso de las caries dentales. 

  

18. Edad: las edades en que se produce el brote dentario son de mayor riesgo de 

caries dental de la corona, debido a que se requieren alrededor de dos años para la 

completa maduración poseruptiva del esmalte 

165 

45 y  a que el tiempo en que los dientes 

permanecen en infraoclusión, favorece la acumulación de alimentos y bacterias 

cariogénicas. 

19. Sexo: algunos estudios reflejan que el sexo femenino resulta más afectado por 

caries dental, con mayor cantidad de dientes obturados y menor cantidad de dientes 

perdidos, parcialmente explicado por la menor secreción salival y a mayores 

variaciones hormonales; 

89 

247 

20. Inexistencia de terapias con Flúor sistémico: eleva la susceptibilidad del 

esmalte dental a la disolución ácida. 

pero la asociación caries - sexo no es idéntica en todas 

las poblaciones y está condicionada a otros factores.. 

21. Inexistencia de terapias de Flúor tópico: se dificulta el proceso de 

remineralización y no reduce el efecto de la frecuencia de ingestión de alimentos con  

110, 248,249 



 

potencial cariogénico. 110,248

22. Estados sistémicos: entre estos se puede señalar el bajo peso al nacer, la 

diabetes mellitus con pobre control metabólico, el asma, la malnutrición, el déficit de 

proteínas y vitaminas principalmente la D y la C,  los problemas digestivos, los 

problemas cardiovasculares, el síndrome de Sjögren, las deficiencias inmunológicas, 

la hiperactividad y la discapacidad física y (o) mental, que pueden ocasionar 

disturbios que predisponen a caries dental. 

  

23. Factores genéticos y hereditarios: con respecto a la herencia,  no obstante 

estar establecido que las variaciones genéticas en los factores del huésped pueden 

contribuir a incrementar el riesgo de caries dental 

250-270 

271 y que los desórdenes 

hereditarios que afectan el desarrollo de los dientes causan alteración en la 

estructura del esmalte, aún no se ha determinado la especificidad genética de todos 

los síndromes de desarrollo dental alterado, consecuentemente, no se han realizado 

estudios en grandes grupos poblacionales acerca de los genes o mutaciones 

asociados a un incremento en la susceptibilidad; por tanto la asociación entre 

patrones genéticos específicos y caries dental, es débil y no posee valor 

predictivo. 

24. Factores como bajo nivel socioeconómico, bajo nivel de instrucción, bajo nivel 

de educación para la salud de la madre y (o) el padre en ≤ 18 años, menores de 11 

años fumadores pasivos, adolescentes fumadores, inadecuadas políticas de los 

servicios de salud, costumbres dietéticas no saludables, familias disfuncionales y  

272 



 

numerosas más la presencia de varios niños convivientes y la asistencia irregular a 

consulta estomatológica y las determinantes psicosociales de comportamiento y 

creencias, se asocian a mayor probabilidad  de caries dental. 

En los últimos años a nivel mundial se ha producido una toma de conciencia acerca 

de la complejidad del proceso caries dental influenciado por la interacción de 

múltiples factores biosocio-ambientales de riesgo.  

249,273-300 

Un verdadero factor de riesgo es aquel factor biológico, ambiental, demográfico o  

conductual, parte de la cadena causal, confirmado por  estudios longitudinales, cuya 

presencia incrementa la probabilidad de contraer una enfermedad dada, por tanto su 

ausencia o remoción reduce ésta probabilidad. 301 

Indicadores de riesgo, son los factores de riesgo probables, identificados a partir de 

datos  de prevalencia. 

Marcador de riesgo es una característica que indica la presencia u ocurrencia previa 

de la enfermedad y es inmodificable.

301 

Se considera predictor de riesgo, aquel  factor que no forma parte de la cadena 

causal; pero que está asociado con un elevado riesgo de enfermedad 

302 

Cuando es importante identificar más de un factor de riesgo de la enfermedad se 

desarrolla un modelo de riesgo multivariado (también llamado perfil de riesgo), y si 

hay interés en identificar quién está en riesgo, se desarrolla un modelo de predicción 

multivariado. 

301  

301 También puede identificarse el perfil pronóstico y en base a él 

elaborar un modelo multivariado de predicción del agravamiento. 



 

En ocasiones se emplean indistintamente los términos modelo de riesgo y modelo 

pronóstico, realmente puede pronosticarse el riesgo de resultar afectado por un 

problema de salud y el riesgo de agravamiento de una afectación ya existente, la 

diferencia radica en que en el primer caso se estudian individuos afectados y sanos y 

en el segundo caso individuos afectados con mayor y menor gravedad.  

La investigación de factores pronósticos se rige también por los patrones del estudio 

de factores de riesgo, .no obstante una vez identificados los factores de riesgo, en 

muchos casos, se requiere un periodo de tiempo indeterminado para el desarrollo de 

un evento adverso a la salud; sin embargo una vez presente la enfermedad el 

período de tiempo para el agravamiento (complicaciones, discapacidad o muerte), 

suele ser más corto. Esto hace que el diseño de cohorte se emplee con más 

frecuencia para la identificación de factores pronósticos y el diseño de casos y 

controles para la identificación de factores de riesgo, aunque ambos diseños pueden 

utilizarse indistintamente. 

En el caso de la afectación por caries dental,  el agravamiento pudiera ser medido  a 

través de incremento del número de lesiones, la aparición de lesiones en sitios 

menos susceptibles, la profundización de las caries dentales preexistentes o la 

pérdida dentaria. 

La evaluación de los factores y de los modelos de riesgo y de pronóstico, se realiza: 

1. En estudios analíticos de cohorte, mediante la determinación del:

• 

 301,303   



 

•  El valor pronóstico positivo (VPP): probabilidad de afectación en los 

pronosticados positivo (alto riesgo). 

Riesgo relativo (RR): que muestra cuanto más frecuente es la enfermedad en 

expuestos que en no expuestos al riesgo. 

•  El valor pronóstico negativo (VPN): probabilidad de no afectación en los 

pronosticados negativo (bajo riesgo) 

•  El índice de validez: exactitud en el pronóstico de los afectados y de los no 

afectados.   

2. En estudios analíticos casos-controles o transversales,  se emplea para la 

evaluación:

• La Odds ratio.(OR): también llamada razón de productos cruzados, razón de 

oportunidades, oportunidad relativa etc. que es un estimado del riesgo relativo 

e indica la probabilidad de que un suceso ocurra o no entre expuestos y no 

expuestos. 

 65-68 

• La sensitividad (S): probabilidad de identificación de los afectados. 

• La especificidad (E): probabilidad de identificación de los no afectados. 

• El índice de Youden: diferencia entre la tasa de verdaderos positivos y la de 

falsos positivos (S+E -1 ó 100). 



 

•  El coeficiente de probabilidad positivo o razón de verosimilitud del positivo 

(RVP):probabilidad de un resultado positivo en los que tienen la enfermedad 

(S/1-E). 

• El coeficiente de probabilidad negativo o razón de verosimilitud del negativo 

(RVN): probabilidad de un resultado negativo en los que tienen la enfermedad 

(1-S/E ). 

• Las curvas ROC: indicador general de eficacia diagnóstica que permite 

detectar una enfermedad dada y el punto de corte que declare a las personas 

con resultado positivo o negativo. Representa en dos ejes de coordenadas, los 

puntos (x, y) dados por ( S y 1-E).  

En los estudios transversales también se pueden determinar los valores pronósticos. 

En cariología existe la dualidad de que podemos referirnos a personas, familias y 

comunidades sanas en riesgo de enfermar; pero como la variable dependiente, 

afectación por caries dental es una medición hecha sobre dientes, una persona ya 

afectada, puede estar a su vez en riesgo de que otras superficies dentales resulten 

afectadas. 

Aunque los factores de riesgo de afectación por caries dental son bien conocidos, 

existen diferencias en la influencia de los factores individuales  o en combinación, en 

cada individuo o población, 

304 

22, 233,234  por lo que en cada lugar de acuerdo a los 

factores identificados, se deben elaborar modelos pronósticos multivariados, éstos  



 

modelos deben poseer un sistema rápido, económico y simple de recolección de 

datos, si se emplean equipos, deben ser poco costosos y ser aceptados por aquellos 

a los cuales se aplicará. 

Los modelos pronósticos, permiten la identificación de individuos y grupos de alto 

riesgo, lo cual significa que la persona, individuo o comunidad desarrollará la 

enfermedad o una cantidad desmedida de ella, 

203,305 

301,304 al considerar el nivel de riesgo, 

se podrán implementar medidas preventivas más adecuadas. 

1.6 Agentes y acciones preventivas de caries dental. 

233, 234,306 

La caries dental  es un problema de salud prevenible; no obstante los recursos 

preventivos no siempre son empleados con la forma y frecuencia más adecuada en 

cada caso.  

Actualmente, se plantea la importancia de evitar la aparición de lesiones de caries 

dental y en caso de que estén presentes y no exista cavitación, valorar la 

profundidad de la desmineralización, el nivel de riesgo  y promover la 

remineralización. 

La comprensión de los conocimientos acerca de la naturaleza de la caries dental y 

sus causas, lleva al desarrollo de la prevención y con ella a la reducción del dolor y  

la pérdida dentaria. 

121, 122,307 

Entre los agentes preventivos el más empleado es el Flúor, mineral electronegativo. 

El Flúor sistémico óptimo incrementa la resistencia del esmalte y otros tejidos 

dentarios, pues su coeficiente de disolución es mayor que el de los cristales de  

308 



 

hidroxiapatita y además transforma la macroestructura dentaria, esto hace a las 

fosas y fisuras menos estrechas y profundas, por consiguiente menos retentivas. El 

Flúor ha sido añadido a varias soluciones y productos para su uso sistémico, la 

fluoruración del agua y la sal de cocina, son los métodos más utilizados como 

programas, no obstante en las  regiones tropicales donde el agua contiene una 

cantidad de Flúor ≥ 0.7 ppm, no está indicado administrar suplementos de Flúor 

sistémico, por el riesgo de producir fluorosis dental; el Flúor sistémico suele además 

presentarse añadido a la leche entre otros alimentos.

El  Flúor tópico óptimo reduce el potencial electropositivo del esmalte, inhibe la 

formación de la biopelicula dental, provoca desorción de los microorganismos 

previamente adheridos, disminuye la disolución de los cristales; en la placa dento - 

bacteriana inhibe la glicólisis a concentraciones entre 1 y 2 ppm, reduce la formación 

de glucanos intracelulares a concentraciones entre 10 a 15 ppm, retarda la formación 

de glucanos extracelulares a concentraciones de 40 ppm, provoca en el 

Estreptococos mutans reducción marcada del crecimiento a 50 ppm, disminución del 

potasio intracelular a concentraciones mayores de 50 ppm, inhibe completamente el 

crecimiento del microorganismo a 100 ppm, y aún a concentraciones bajas, 

disminuye la desmineralización y promueve la remineralización. El Flúor tópico, se 

presenta en barnices, geles y dentífricos,  tampoco se debe aplicar de forma 

arbitraria, pues una parte importante se absorbe, fundamentalmente en los niños al 

cepillarse. 

. 8, 88, 309-317 

El Flúor es más efectivo en las superficies lisas, su aplicación tópica a altas  

309,318-332 



 

concentraciones provoca la formación de fluoruro de calcio (CaF2) 

superficies dentales, además penetra y difunde entre los prismas del esmalte. 

 sobre las  

88,309 El 

CAF2 puede permanecer en la saliva hasta 25 semanas y el 10% es fijado por el 

esmalte.

El empleo de fluoruros debe ser supervisado dado que es un agente que en 

sobredosis ocasiona síntomas digestivos (náuseas, vómitos, dolor abdominal) y  

88 

letales, la dosis letal en niños es 5 mg /Kg de peso corporal y en adultos de 8-16 mg/ 

Kg de peso corporal. 

Otro agente muy empleado en la prevención de caries dental es la Clorhexidina, 

antimicrobiano catiónico de amplio espectro, muy efectivo en la reducción de los 

altos niveles de infección por Estreptococos mutans; su mecanismo de acción le 

permite reducir la adsorción microbiana a la superficie dental por bloqueo de los 

grupos acídicos de las glicoproteínas salivales, compite con los iones de calcio, 

reduce la capacidad microbiana para adherirse a la superficie dental por su  

88,309 

absorción a los polisacáridos extracelulares, inhibe la formación de biopelicula dental 

y es bactericida ya que coagula el citoplasma celular de los microorganismos, 

indirectamente reduce la desmineralización, su acción es dependiente de la 

concentración, frecuencia y pH de la cavidad bucal, no han sido reportados efectos 

sistémicos ni letales con el empleo de la Clorhexidina, la cual no atraviesa del epitelio 

bucal y si por accidente es tragada, se combina con los mucosa superficial digestiva 

y cuando estas células se decaman, se excretan por las heces, si se absorbe, se 

excreta por vía biliar, entre sus efectos colaterales se describe distorsión del gusto,  



 

lesiones decamativas de la mucosa bucal y pigmentación dentaria; pero todos estos 

efectos colaterales son reversibles y dependientes de la concentración y frecuencia 

de empleo.La clorhexidina se presenta en solución, barnices, geles y dentífricos.

Más recientemente, se emplea con éxito, en la prevención de caries dental, el Xilitol, 

poliol, alcohol calórico, no metabolizado por los microorganismos bucales, inhibe la 

desmineralización, favorece la remineralización, estimula el flujo salival, disminuye 

los efectos del Estreptococos mutans, estabiliza la caries dental rampante, el Xilitol 

es un agente seguro; no obstante dado su absorción lenta e incompleta puede 

producir efectos laxantes, 10 cucharadas de Xilitol al 5% produce heces blandas, 

pero la mayoría de las personas pueden adaptarse a dosis de hasta 750 mg/Kg de 

peso al día: El xilitol se presenta en chicles, tabletas masticables, en enjuagatorios y 

dentífricos. 

8, 

88,333-342 

Los sellantes de fosas y fisuras, ofrecen gran protección contra la caries dental en el 

caso de las fosas y fisuras retentivas, existen 2 tipos: los compuestos por Bisphenol 

Glicidil Metacrilato (Bis-GMA) y los compuestos por ionómeros de vidrio. Están 

indicados en casos de alto o moderado riesgo de caries dental, molares con fosas y 

fisuras retentivas con hasta 2 años de brotados, lesiones incipientes del esmalte sin 

cavitación, manchas blancas, que no responden a otras medidas preventivas, fosas y 

fisuras con restauraciones de extensión limitada, fosas y fisuras retentivas en 

molares cuyo contra lateral este cariado o restaurado.  

8, 88,343-350 

El control de placa dento - bacteriana y la fisioterapia bucal: a través de medios  

351-360 



 

mecánicos como el cepillo dental, los suplementos del cepillado mecánico: hilo 

dental, cepillos ínter proximales y palillos interdentales, auxiliados por sustancias 

reveladoras de la biopelicula dental, promueven la higiene bucal. El empleo de 

enjuagatorios antiplaca puede mejorar la eficacia de los medios mecánicos al igual 

que la adición en los dentífricos de algún agente químico  preventivo de caries 

dental, sobre todo en niños y adolescentes de alto riesgo, si el cepillado es 

supervisado muestra mejores resultados.  319,361-377 

La profilaxis profesional y la aplicación simultánea o posterior de algún agente 

preventivo de caries dental posibilita la eliminación de la placa dento - bacteriana 

formada en lugares donde no accede el cepillo dental y permite mayor acceso de los 

agentes preventivos, lo que coadyuva a disminuir la velocidad de su formación y a 

incrementar la resistencia del esmalte contra la caries dental. 

Actualmente se estudia la eficacia 

del cepillo ultrasónico en la eliminación de la placa dento-bacteriana, lo cual podría 

coadyuvar a la higiene bucal de las personas con dificultades físicas. 

El asesoramiento dietético se recomienda cuando existen patrones dietéticos 

cariogénicos, 

319, 378,379 

222 , 380  ya que ante esta circunstancia es importante guiar a la 

disminución, de la frecuencia de ingestión de alimentos con potencial cariogénico y 

del tiempo en que los alimentos con azúcar libre permanecen en la boca. En 

ausencia de cepillado óptimo con dentífricos fluorurados, no se debe ingerir 

alimentos con potencial cariogénico más de 4 veces al día; 381  sin embargo el 

cepillado con dentífrico fluorurado al menos 2 veces al día, posibilita que la ingestión 

de alimentos que contienen azúcar hasta seis veces al día no sea lesiva; 18,382 pero  



 

aún no hay consenso en cuanto a que frecuencia de alimentos con potencial 

cariogénico entre comidas se puede considerar segura, 222 quizás debido a que en 

cada caso, además, se deben considerar otros factores 380 

Como el efecto de alimentos con potencial cariogénico, puede ser neutralizado con el 

consumo de proteínas, vegetales, aceites vegetales, aceitespoliinsaturados, oleíco y 

lenolíco, té, quesos y  alimentos que contienen calcio, fosfato, Flúor, vitamina C y D, 

se puede recomendar la incorporación de estos a la dieta. 

que repercuten como el  

nivel de riesgo individual. 

Las acciones preventivas  de caries dental a nivel comunitario, pueden ser 

implementadas a través de la prevención masiva y/o de la prevención con enfoque 

de riesgo. 

383-387 

La prevención masiva en cariología, es el conjunto de acciones educativo-

preventivas, encaminadas a la promoción de salud bucal y a la protección contra la 

caries dental en personas, familias y grupos sociales. 

8,301 

Entre las acciones de prevención masivas en cariología,  se cuenta con los 

exámenes anuales en los servicios estomatológicos, el auto examen periódico, el 

control de placa dento - bacteriana, las actividades de promoción y educación para la 

salud, incluido los consejos dietéticos, además los enjuagatorios bucales quincenales 

con fluoruro de sodio al 0.2% y la inactivación de las lesiones cariosas cavitadas. 

La prevención con enfoque de riesgo, en cariología, es el conjunto de acciones 

educativo-preventivas según el grado de riesgo, encaminadas a la promoción de 

salud bucal y a la protección contra la caries dental, de forma más efectiva, en  

8,88 



 

personas, familias y grupos sociales.  

De acuerdo a la estrategia de riesgo, las personas de alto riesgo de caries dental, 

son identificadas y reciben medidas preventivas para disminuir el riesgo. 

Las acciones de prevención en la estrategia de riesgo, se clasifican, según Pitts 

NB 

301 

184

Prevención primaria: consistente en la identificación de, factores de riesgo, de niños 

con alto riesgo, y modificación de la conducta en niños con alto riesgo, 

conjuntamente con protección dental. 

 en: 

Prevención secundaria: dada por el diagnóstico y manejo de las lesiones cariosas, 

acorde a las tendencias actuales, más las acciones de prevención primaria, lo que 

limita la progresión de las lesiones. 

Prevención terciaria: realización de restauraciones, cuando existan caries dentales 

activas, sin reemplazar restauraciones, a menos de que exista evidencia de éstas, 

más prevención primaria y prevención secundaria para limitar la extensión de la 

discapacidad. 

En la prevención específica o selectiva de acuerdo al nivel de riesgo, existen varias 

propuestas, como las de combinar varios agentes y acciones entre ellos Flúor con 

Clorhexidina, Clorhexidina con sellantes, Xilitol con Flúor, Flúor-Clorhexidina-Xilitol, 

Flúor con efectivo control de placa y mayor frecuencia en la aplicación de los agentes 

preventivos. 

No obstante, a pesar de los resultados prometedores

8, 303, 345,388-392  

 de varios estudios, no hay 

consenso en la efectividad  de la combinación de agentes preventivos, 393 ni en  



 

relación al incremento de la frecuencia de las consultas, en caso de aplicar algunos 

de los controles siguientes, examen clínico, examen clínico más  

tartrectomia y pulido, examen clínico más mensajes, examen clínico más tartrectomia 

y pulido y mensajes preventivos. 

Las nuevas estrategias de manejo de la caries dental, aconsejan priorizar los 

tratamientos preventivos, pues existen métodos capaces de evitar e inhibir su 

desarrollo y de facilitar la regresión de éstas,

394 

 121, 122, 395,396 aún en caso de las lesiones 

oclusales incipientes activas; 397 pero si existieran lesiones cavitadas, la terapéutica 

restaurativa, también previene en cierto grado el desarrollo de otras lesiones, 

398,399  por la disminución durante cierto tiempo de algunos parámetros de  

cariogenicidad. 

Dichas estrategias actuales además señalan la importancia del enfoque de riesgo en 

cariología y de que las medidas preventivas que se apliquen, sean evaluadas en 

relación a las variaciones en el nivel de riesgo y a la incidencia de caries dental  en 

cada grupo. 

400 

Los costos de los programas preventivos de caries dental, pueden ser reducidos y la 

eficiencia incrementada si se es capaz de identificar y tratar a las personas con gran 

riesgo a desarrollarlas 

401 

301  y  al disminuir el nivel de riesgo, se promueve una vida 

saludable. 402 



 

La caries dental, es un proceso, que puede ser prevenido, al evitar o retardar la 

transmisión de los microorganismos cariogénicos, mediante la promoción de 

patrones dietéticos  saludables, el  incremento la resistencia de las estructuras 

dentarias y la elevación de las defensas del huésped. 

1.7 Consideraciones finales. 

A pesar de ello, todavía se persiste en dar más énfasis a la terapéutica mecánica 

quirúrgica, que repara un efecto, causado por un enfrentamiento ineficaz al 

problema. 

El enfoque de riesgo en cariología, puede constituir un medio que permita la 

identificación de la probabilidad de ser afectado por caries dental en los sanos y la 

identificación de la probabilidad de agravamiento cuando ya se está afectado,  para 

actuar en consecuencia con los recursos y  acciones preventivas correspondientes, 

que reviertan la situación y favorezcan el estado de salud. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

CAPITULO II. DISEÑO METODOLÓGICO. 

 

Este capítulo presenta los elementos metodológicos utilizados para contestar las 

interrogantes e hipótesis del trabajo, contiene la clasificación de los estudios 

realizados, la operacionalización de las variables empleadas, los aspectos éticos 

considerados, las técnicas y los procedimientos utilizados para la recolección de la 

información, de cada tarea de investigación y las técnicas de procesamiento y 

análisis. 

 
2.1.1 Clasificación de la investigación. 

Para cumplimentar los objetivos 1 y 2. 

Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal, prospectivo, por un año.  

Para cumplimentar el objetivo  3. 

Se diseñó un estudio de factores  pronósticos, analítico, de cohorte prospectivo por 

un año.   

Para cumplimentar el objetivo 4. 

Se realizó un estudio analítico, de cohorte prospectivo por un año. 

2.1.2 Universo y Muestra.  

Para cumplimentar los  objetivos 1 y 2. 

El universo conformado por 2140 niños de entre 6 a 11 años (al inicio), 

pertenecientes a las escuelas primarias del  municipio Plaza de la Revolución 

 



 

El tamaño muestral se determinó por las siguientes fórmulas: 
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Donde:  

P: Proporción esperada de niños con afectación por caries dental= 60.0%  

Q: 1 - P = 40.0% 

2
0E : Cuadrado del máximo error admisible (10% de p). 

n: Tamaño de la muestra. 

N: Tamaño de la población =2140  

Confiabilidad = 95.0%.  

Efecto de diseño= 3.0  

r : Pérdida muestral = 0.20 

La prevalencia se obtuvo a partir de estudios anteriores realizados en el área de 

salud. 

Al sustituir  se obtuvo una cifra de 687, pero al  estimar la pérdida muestral (r) de 

acuerdo a la fórmula n = n (1/1-r), la muestra se estableció en 983 escolares. 



 

Para la selección definitiva de sujetos, se utilizó el Muestreo Estratificado 

Polietápico (MEP), que especificamos a continuación. 

Fórmulas empleadas. 

m
AI =  

m
nñ =  

Donde:  

I : intervalo de selección= 165 

A: Frecuencia acumulada=2140 

Unidades de primera etapa (UPE): a estudiar =13 

ñ: niños a seleccionar en cada UPE para cumplimentar la muestra = 75.6 ≈ 76 

Definición de estratos: se utilizó como criterio de estratificación la edad, desde los 

seis hasta los once años. 

Selección de unidades de primera etapa (UPE): dentro de cada edad se 

consideraron UPE, las escuelas, 6 por edad, para un total de 36,  entre ellas se 

procedió a la selección de 13 con probabilidades proporcionales al tamaño. 

Selección de Unidades de Segunda Etapa (USE): con probabilidades 

proporcionales a su tamaño, fueron seleccionadas las unidades de segunda etapa 

(USE), aulas, dentro de las UPE previamente seleccionadas. 

Selección de las Unidades de Análisis: dentro de las USE elegidas, fueron 

seleccionados 983 niños por muestreo aleatorio simple, con el empleo de los 

números aleatorios generados por el paquete estadístico STATS. 



 

A continuación se detallan las UPE y USE seleccionadas.  

 

Estratos 

(edades) 

UPE(escuelas) 

Seleccionadas 

USE(aulas) 

Seleccionadas 

6 Pedro Portuondo 1,2,3 

José Antonio Echevarria 1,2 

7 Pedro Portuondo 1,2 

Gonzalo Quesada 1,2 

8 Pedro Portuondo 1,2,3 

José Antonio Echevarria 1,2 

9 Pedro Portuondo 1,2 

Gonzalo Quesada 1,2 

10 Pedro Portuondo 1,2,3 

José Antonio Echevarria 1,2 

11 Pedro Portuondo 1,2 

José Antonio Echevarria 1,2 

Gonzalo Quesada 1,2,3 

 

Criterios de inclusión: pertenecer a las escuelas del área mencionada, del 

municipio Plaza de la Revolución y tener entre 6  y 11 años de edad. 

Criterios de exclusión: escuelas de discapacitados físicos y mentales, escolares de 

≤ 5 años y ≥ 12 años.  

Para cumplimentar el objetivo 3. 

Los 340 niños, con afectación inicial por caries dental, procedentes de la muestra 

para cumplimentar el objetivo 1, fueron divididos en cohortes, según la exposición 

o no al factor experiencia de dos o más lesiones de caries dental al inicio, que fue 



 

escogido por su trascendencia en la incidencia de caries dentales, según la 

literatura  y por ser relativamente fácil su determinación, por consiguiente el grupo 

de enfermos quedó conformado por dos subgrupos, expuestos (más graves), con 

2 ó más lesiones, 224 niños y no expuestos (menos graves), con solo una lesión, 

116 niños, aunque el análisis de la probabilidad de agravamiento de la afección, 

se realizó además con otras variables, que se exponen en la operacionalización 

de las variables biosocio-ambientales para cumplimentar los objetivos 1 y 3.  

Criterios de inclusión: pertenecer a la muestra del estudio descriptivo y estar  

afectado por caries dental. 

Criterios de exclusión: no estar afectado por caries dental (ser sano). 

Para cumplimentar el objetivo 4. 

El universo lo constituyeron 495 niños, de 6 a 11 años (al comienzo), de la escuela 

primaria “Saúl Delgado,” perteneciente al área de salud, dicha escuela fue 

seleccionada por muestreo aleatorio simple de entre aquellas cuyos niños no 

resultaron incluidos en los estudios anteriores. 

El tamaño muestral se determinó a través del programa para análisis 

epidemiológico de datos tabulados de la Organización Panamericana de la Salud y 

la Organización Mundial de Salud (Epidat), a partir de los datos del estudio 

analítico precedente. 

Riego en expuestos 70% 

Riesgo en no expuestos 5% 

Razón no expuestos/expuestos 0.1 

Confiabilidad 95% 



 

Potencia 80% 

Tamaño mínimo 51 expuestos y 5 no expuestos (10.2 expuestos por cada no 

expuesto). 

Al examinar a la población solo 21 casos resultaron no expuestos (categoría bajo 

riesgo, según probabilidad calculada), por lo que dentro de los expuestos 

(categoría alto riesgo, según probabilidad calculada), se seleccionaron por 

muestreo aleatorio 267 para un total de 288 (12.7 expuestos por cada no 

expuesto). 

Criterios de inclusión: estar  afectado por caries dental. 

Criterios de exclusión: no estar afectado por caries dental (ser sano). 

2.1.3 Operacionalización de las variables. 
 

Para cumplimentar el objetivo 1. Estudio descriptivo. 

Variables Escala 

de clasificación 

Definición operacional 

Grupo de edad 6 a 7 años 

8 a 9 años 

10 a 11 años 

Según años cumplidos. 

Prevalencia de caries 

dental 

-------------- -------------- 

Afectados por caries 

dental 

Si 

No 

Se consideró si en caso de existir 

caries dental ya fueran: caries 

cavitadas, obturaciones o dientes 

perdidos, en dentición mixta y en 

dentición permanente,  no en 



 

caso contrario. Criterios de la 

OMS, 115,168 

Experiencia previa de 

caries dentales 

0,1,2,3 etc. •    Según número de lesiones: 

caries, obturaciones y dientes 

perdidos, al inicio, por el 

índice co-d +COP-D 

(dentición mixta) y COP-D 

(dentición permanente). 

Criterios de la OMS.
• Según el índice significativo 

de caries(ISC) en dentición 

mixta y permanente.

 115,168 
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Actividad de caries dental  

(número de lesiones) 

Baja (1) 

Moderada 

(2 a 4) 

Alta(≥5) 

 

Según frecuencia de niños en 

cada categoría del índice co-d 

+COP-D (dentición mixta). 

Criterios de la OMS. 115,168 

 



 

 
Variables biosocio-

ambientales 

Escala 

de 

clasificación 

Definición operacional 

Afectados por caries 

dentales cavitadas 

Si 

No 

Se consideró si en caso de existir caries 

dentales cavitadas al inicio (en dentición 

mixta) y no en caso contrario. Criterios de 

la OMS, 168 

Afectados con  dientes 

perdidos (por caries 

dental) 

Si 

No 

Se consideró si en caso de existir dientes 

perdidos por caries dental (en dentición 

mixta) al inicio y no en caso contrario. 

Criterios de la OMS, 168 

Afectados con  caries 

dental en superficies 

proximales y(o) lisas 

 

Si 

No 

Se consideró si en caso de existir al inicio 

caries o obturaciones en superficies 

proximales o lisas: (en dentición mixta) y 

no en caso contrario.  

Superficies oclusales 

de riesgo 

0 

1 

2 

Se consideró al inicio: 

0-molares permanentes completamente 

erupcionados sin placa visible 

1- molares permanentes completamente 

erupcionados con placa visible 

2-molares permanentes en brote con o 

sin placa visible 

Anomalías del esmalte Si 

No 

Se consideró si en caso de observarse al 

inicio opacidades y(o) hipoplasias y no en 

caso contrario. Criterios de la OMS: 168 

Áreas 

desmineralizadas 

Si 

No 

Se consideró si en caso de observarse al 

inicio zona blanco-tiza porosa sin 

cavitación y no en caso contrario. 

Criterios de la OMS.168 



 

Placa dento-bacteriana 

en el 20% o más 

(≥20%) de las 

superficies 

Si 

No 

Se consideró si en caso de observarse al 

inicio ≥20% de superficies teñidas y no en 

caso contrario... Criterios de O'Leary. 229 

Ingestión de alimentos 

con azúcar cuatro o 

más( ≥ 4 ) 

veces al día 

Si 

No 

Se consideró si en caso del niño ingerir 

alimentos con azúcar cuatro o más veces 

al día, por interrogatorio a la madre y el 

niño y no en caso contrario. 

Placa dento-bacteriana 

en ≥20% de las 

superficies e ingestión 

de alimentos con 

azúcar ≥ 4 veces al día 

Si 

No 

Se consideró si en caso de referirse  que 

el niño ingiere alimentos con azúcar 

cuatro o más veces al día (por 

interrogatorio inicial a la madre y al niño), 

y de ser observada placa dento-

bacteriana en ≥20% de las superficies y 

no en caso contrario. 

Grupo de edad de 8 a 9 

años 

Si 

No 

Se consideró si en caso del niño estar 

comprendido en este grupo etáreo(al 

inicio) y no en caso contrario. 

Sexo  F 

M 

Según sexo biológico se consideró si al 

sexo femenino y no al masculino.  

Madres con caries 

dentales cavitadas. 

Si 

No 

Se consideró si en caso de la madre 

poseer caries cavitadas al examen clínico 

inicial y no en caso contrario, 

 

Funcionabilidad familiar 

Funcional 

Disfuncional 

Se consideró disfuncional en caso de la 

madre obtener 50.0% o menos de la 

puntuación total (0 a 5 puntos) y no en 

caso de una cifra mayor (≥6puntos) 

según la encuesta realizada al efecto al 

inicio del estudio. Criterios modificados 

de la encuesta de  Louro J, Bayarre Vea 

H, Pérez E.404  



 

Extensión de la familia 1 a 6 

≥7 

Según el número de miembros 

convivientes habituales por interrogatorio 

a la madre, padre o tutor del niño (al 

inicio), se consideró si en caso de ≥7 y no 

en caso de 1 a 6 miembros. 

Situación sistémica de 

riesgo 

Si 

No 

Se consideró si según fuera referido por 

la madre (al inicio), que el niño padecía 

de enfermedad crónica de 

descompensación frecuente como 

diabetes, asma bronquial, epilepsia, 

reflujos gastroesofágicos  o ingestión 

frecuente de antisialogogos 

(antihistamínicos, ansiolíticos, 

antihipertensivos, anticolinérgicos o 

psicofármacos), caso en el cual se 

consideró si y no en caso contrario. 

Actividades 

estomatológicas en la 

comunidad 

Si 

No 

Se consideró si en caso de la madre 

referir (al inicio),  haber recibido 

orientaciones educativo-preventivas por 

el estomatólogo y (o) la técnica de 

atención estomatológica en su hogar y no 

en caso contrario. 

Nivel educativo de la 

madre en salud bucal  

Bajo 

Alto 

Se consideró bajo en caso de la madre 

obtener de 0 a 10 puntos (menos del 

69.0% de respuestas acertadas), en la 

encuesta realizada al efecto, en el inicio 

del estudio, y no en caso de ≥11 puntos. 

 



 

 

Para cumplimentar el objetivo 2. Estudio descriptivo. 

 

 

 

Incidencia anual de caries 

dental  

Escala 

de clasificación 

Definición operacional 

0 

1  

≥2 

Según frecuencia de niños por 

número de lesiones nuevas al 

año (categorías del índice co-d 

+COP-D , en dentición mixta de 

los niños de hasta 11 años y del 

índice COP-D, en dentición 

permanente de los que arribaron 

a los 12 años). Criterios de la 

OMS. 115,168 

 
Para cumplimentar el objetivo 3. Estudio analítico para identificar perfil pronóstico. 

 
Variable Escala 

de clasificación 

Definición operacional 

Dependiente: 

 Agravamiento de la afección (a través de la incidencia anual de  

≥2 nuevas caries dentales). 

Afectación anual por dos o 

más caries dentales. (≥ 2) 

Si 

No 

Se consideró si en caso de 

tener  afectación por  ≥2   

lesiones nuevas: caries, 

obturaciones o dientes 

perdidos, en el transcurso de 

un año y no en caso de no 

afectación o afectación por 

solo una  lesión nueva. 

 



 

Variables independientes Escala 

de clasificación 

Definición operacional 

Experiencia anterior de 

afectación por  caries 

dentales 

1 

2 ó más 

En caso de presentar  al inicio 

solo una caries, obturación o 

diente perdido  se consideró 1 

(menos grave) y en caso de 2 

ó más (más grave).   

Variables biosocio-

ambientales  

Ver operacionalización  del estudio para 

cumplimentar el objetivo 1.  

 

 
Para cumplimentar el objetivo 4. Estudio para validar modelo pronóstico. 
 

Probabilidad de afectación  

Factores pronósticos obtenidos en 

el estudio para cumplimentar el 

objetivo 3  

Escala 

de 

clasificación 

Definición  

Operacional 

Experiencia anterior de caries 

dentales  

1 

2 ó más 

Según número de 

lesiones: caries, 

obturaciones y dientes 

perdidos, al inicio, por el 

índice co-d +COP-D 

(dentición mixta).  

Criterios de la OMS.115,168 

Ver estudio descriptivo 

 

 

 

 

Ver estudio descriptivo 

Experiencia anterior de dientes 

perdidos por caries dental 

 

Experiencia de caries dental en 

superficies proximales y(o) lisas 



 

Áreas desmineralizadas  

Caries dentales cavitadas en la 

madres  

Familias disfuncionales 

Infrecuentes actividades 

estomatológicas en la comunidad 

Modelo pronóstico del 

agravamiento de la afectación  

anual por ≥ 2 caries dentales. 

≤ 0.96 

≥ 0.97 

Según  resultados del 

estudio para 

cumplimentar objetivo 3. 

≤ 0.96 (Bajo riesgo) 

≥ 0.97 (Alto riego) 

 
 

Afectación real al año 

Variable Escala 

de 

clasificación 

Definición  

operacional 

Afectación anual por dos o más 

caries dentales. (≥ 2) 

Si 

No 

   Se consideró si en caso 

de tener  afectación por  

≥2   lesiones nuevas: 

caries, obturaciones o 

dientes perdidos, en el 

transcurso de un año y 

no en caso de no 

afectación o afectación 

por solo una  lesión 

nueva en dentición mixta 

de los niños de hasta 11 

años y en dentición 

permanente de los que 

arribaron a los 12 años. 



 

 

Dentigrama en  Anexo1.  

Encuesta de factores biosocio-ambientales en Anexo 2. 

Encuesta de funcionabilidad familiar en Anexo 3. 

Encuesta de nivel educativo de la madre en Anexo 4. 

Encuesta para validar el modelo pronóstico en Anexo 5 

2.1.4 Ética. 
 
Antes de ser incluidos en el estudio, se solicitó a un padre o tutor de cada niño  su 

consentimiento informado por escrito (Anexo 6), luego de explicarles los objetivos 

del estudio y la importancia de su participación, garantizándoles la 

confidencialidad de la información y la posibilidad de abandonar el estudio si así lo 

deseasen, sin repercusión alguna ante la necesidad de atención médica posterior, 

conjuntamente se tuvo en cuenta la disposición del niño a ser examinado.  

2.1.5 Técnicas y procedimientos de obtención de la información. 

Se expuso a los examinadores los objetivos del estudio y como proceder para la 

obtención de la información.  

Se hicieron coordinaciones con los directores de las escuelas y los maestros de 

los niños seleccionados, a fin de no afectar las actividades escolares. 

Con el propósito de adquirir el consentimiento informado de un padre o tutor de 

cada niño, se les citó a  reuniones (convocadas en cada escuela), donde se les 

explicaron los objetivos del mismo y el tiempo de duración. 

Para cumplimentar los objetivos 1 y 2. 



 

Se procedió al entrenamiento y calibración de tres examinadores en el examen 

clínico y  en el llenado de las encuestas, al examinar al 10 por ciento de la 

muestra, se logró un promedio de coincidencia inter-examinadores  e intra- 

examinados  de 0.95 y 0.76 respectivamente, según coeficiente de Kappa. 65,168 

La información acerca del nivel educativo en salud bucal de las madres, su 

percepción del funcionamiento familiar,  se recolectó en entrevistas grupales 

realizadas en las escuelas, el llenado de las encuestas, lo efectuaron las propias 

madres, una vez que se les explicó como realizarlo, al recoger las encuestas se 

verificó que todas las interrogantes fueran respondidas. También se indagaron con 

las madres, padres o tutores de los niños, aspectos relacionados con la extensión 

de la familia, situación sistémica del niño e ingestión de alimentos azucarados. 

Los exámenes clínicos para la detección de la afectación por caries dental, en los 

niños, se realizaron, mediante el método visual-táctil (sin presión, sólo para 

eliminar restos de placa dento - bacteriana o de materia alba), secado con 

algodón, espejo y luz natural, antes de la merienda escolar, en las madres se  

empleo el método visual con luz natural, previo enjuague con agua, los mismos  

días en que fueron citadas para el llenado de las encuestas. Los datos de los 

exámenes clínicos de los niños se volcaron en dentigramas, reflejándose las 

caries cavitadas en rojo y las restauraciones en azul; de las madres solo se anotó 

si poseían o no caries cavitadas. 

La detección de la extensión de la placa dento-bacteriana se realizó en días 

diferentes a los del examen clínico, previo ligero enjuague con agua para eliminar 

la materia alba y luego tinción con el colorante plac dent. 



 

Los exámenes se completaron a 936 niños, 95.2% de la muestra inicial. 

Al año fueron re-examinados 921 niños 93.7%, de la muestra inicial, ya que hubo 

pérdidas por traslado de escuelas, cambios del área de residencia e inasistencia 

de algunas madres; pero en ambos casos se quedó por encima del tamaño de la 

muestra sin ajuste por pérdidas.  

Para cumplimentar  el objetivo 3. 

Se tuvo en cuenta el resultado de la medición de las variables biosocio-

ambientales y el resultado del  re- examen clínico anual.  

Se re-examinó a 317 niños (93.2%)  de los 340 previamente afectados, de ellos 

217, constituían el 97.8% de los afectados por ≥ 2 lesiones al inicio y 100 eran el 

86.2% de los que previamente tenían ≤ 1 lesión. 

Para cumplimentar el  objetivo 4. 

Las variables biosocio-ambientales que resultaron en el perfil pronóstico del 

estudio anterior fueron medidas (según las especificaciones referidas),  en otro 

grupo de escolares del área de salud, con el propósito de establecer la 

probabilidad de agravamiento de la afectación anual por caries dental, al 

transcurrir un año, los niños fueron re-examinados, las nuevas lesiones de caries 

dental se señalizaron con el color amarrillo en los dentigramas realizados al inicio. 

Los examinadores fueron dos estomatólogos entrenados que habían participado 

en las investigaciones anteriores, al proceder al re-examen anual desconocían el 

valor de la probabilidad de agravamiento de cada niño. 



 

En el 10% de la muestra, el promedio de coincidencia inter-examinadores  e intra- 

examinados varío entre 0.96 y 0.90, respectivamente según coeficiente de 

Kappa. 

Se analizaron las diferencias en el porcentaje de afectados de acuerdo al grupo de 

edad por la prueba de independencia X

65,168  

2.1.6 Técnicas de procesamiento y análisis. 

Se crearon bases de datos en SPSS versión 11.0 y la información se proceso a 

través de  dicho paquete estadístico y del EPIDAT versión 3.0. 

La medida resumen de datos cualitativos fue el porcentaje y de los cuantitativos la 

media aritmética (promedio). 

Para cumplimentar los objetivos 1 y 2. 

Se estimó la prevalencia de caries dental a través de: el porcentaje  de afectados,  

la media aritmética (promedio) de caries, obturados y dientes perdidos ( índice co-

d + COP-D en dentición mixta e índice COP-D dentición permanente), el 

porcentaje según la actividad de caries dental y el aporte al total de lesiones y 

mediante el índice significativo de caries en dentición mixta  y en dentición 

permanente, que se obtiene al dividir la sumatoria de dientes cariados, obturados 

y perdidos en el tercio de la población con mayores cifras por el tercio de la 

población examinada.  

Conjuntamente se identificó el porcentaje de niños con presencia de variables 

biosocio-ambientales. 

Además se estableció el porcentaje de escolares con nuevas caries dentales al 

año, respecto al total de examinados y al grupo afectado al inicio. 

2 (Ji cuadrado), para variables cualitativas, 



 

y  las diferencias en la media aritmética de caries dental en relación al grupo de 

edad por la prueba Anova Bonferroni. 

Se apreció diferencias significativas si p ≤0.05. 

Los intervalos de confianza (IC) tuvieron un 95% de confiabilidad 

Para cumplimentar el objetivo 3. 

La variable dependiente se seleccionó  ya que en la literatura consultada, se 

plantea que los niños que desarrollen 2 ó más lesiones de caries dental al año, 

tienen elevado riesgo a lesiones futuras y existe la necesidad de identificar los 

factores pronósticos del agravamiento de la afección. 

Primeramente  se realizó un análisis univariado  entre cada una de las  covariables 

explicativas (independientes) y la variable de respuesta (dependiente), mediante la 

prueba de homogeneidad X2

≤

 (Ji cuadrado), para variables cualitativas y determinar 

las de asociación significativa. 

Luego las variables independientes con asociación significativa (p 0.05), se 

correlacionaron entre si a través del coeficiente de correlación Phi para tablas de 1 

grado de libertad y V de Cramer para tablas de ≥2 grados de libertad, con la 

intención de evitar que una correlación excesiva entre las variables independientes 

(colinealidad), introdujera deficiencias en las estimaciones, se consideró que 

existía correlación importante si el valor del coeficiente era superior a 0.8. 

Las variables explicativas que no mostraran correlación entre sí fueron incluidas 

en un análisis posterior multivariado mediante la Regresión Logística Múltiple 

(RLM) con respuesta dicotómica,

405 

 406 que permitió estimar la influencia absoluta o 



 

pura de cada factor sobre el agravamiento de la afectación por caries dental, al 

controlar los restantes. 

En la RLM se empleó el método paso a paso, que adiciona términos a las 

ecuaciones de regresión (Wald adelante) y luego se identificaron aquellas 

variables cuyos coeficientes resultaron significativamente diferentes de 0 

(p≤0.05).  

De esta manera resultaron estimados el riesgo relativo (RR) (exp ( )bi ), puntual y 

por intervalos para cada variable seleccionada, lo cual constituyó el perfil 

pronóstico.  

Se comprobó la bondad del ajuste del modelo a los datos a través del estadígrafo 

Ji Cuadrado de Hosmer y  Lemeshow, 406  si la probabilidad asociada al 

estadígrafo de prueba era mayor de 0.05, se consideró  que los modelos 

ajustaban a los datos. 

No hubo que corregir los interceptos, de las funciones logísticas como plantea 

Silva LC, 406  

X , X  . . . . . ,  X1 2 n,

pues se trabajó con el 100 por ciento de los que resultaron afectados 

por caries dental al inicio del estudio descriptivo. 

Con los datos obtenidos se calculó la probabilidad de agravamiento de la 

afectación anual, mediante el empleo de la fórmula que establece que si se tiene 

una variable dicotómica “Y” (que en este caso es la afectación o no por 2 ó más 

lesiones de caries dental al año), la probabilidad de que un niño las desarrolle (o 

sea, que Y = afectación por dos ó más lesiones de caries dental,  puede 

expresarse en  función de  varias  variables o  factores ,  de la 

siguiente  manera: 



 

 

( )nn110 Xb -. . . Xbb- exp +1
1 = dental)   caries por                           

 afectación la de toagravamien = Y ( Prob                  
                      

−−

 

Donde: 

 
b 0 : es el término independiente  
 
b 1 ,. . . . , b n : son los coeficientes respectivos de las variables independientes. 
 
El modelo diseñado (ver Anexo 7), permitió determinar la probabilidad de 

agravamiento de la afectación por caries dental en función de los factores 

incluidos. 

Se determinó la media aritmética de la probabilidad calculada de agravamiento 

según la frecuencia de nuevos casos afectados por ≥2 caries dentales al año,  con 

sus (IC), de 95% de confiabilidad y los valores mínimo y máximo. 

De acuerdo a los resultados se sugirió una categorización de la probabilidad de  

agravamiento (ver Anexo 7). 

Para cumplimentar el objetivo 4. 

Se calculó la probabilidad de agravamiento en cada niño en base a ella, se 

clasificó en dos categorías: ≤ 0.96 (Bajo riesgo) y ≥0.97 (Alto riesgo), guiados por 

el modelo diseñado en el estudio anterior (ver Anexo 8). 

 Las categorías mencionadas se relacionaron con la afectación anual por ≥2 caries 

dentales a través del riesgo relativo al agravamiento, la proporción atribuible en 

expuestos y los valores pronósticos. 

Riesgo relativo (RR) =    Incidencia de agravamiento en expuestos 



 

                                       Incidencia de agravamiento en no expuestos 

Proporción atribuible en expuestos (PAE)= 

Incidencia de agravamiento en: expuestos  - en no expuestos 

               Incidencia de agravamiento en expuestos 

Valor pronóstico positivo (VPP) =
riesgoaltodedospronosticadeTotal

Afectados  

Valor pronóstico negativo (VPN) = 
riesgobajodedospronosticadeTotal

afectadosNo  

Índice de validez (IV) = 
adosminexadeTotal

acertadoscostipronósconPersonas  

Los resultados se presentan en tablas estadísticas. 

Para la elaboración del informe final se utilizó el procesador de texto Word. 

Consideraciones finales. 

En el presente capítulo, se abordan los elementos metodológicos de las 

investigaciones realizadas y se especifica en cada estudio  las medidas tomadas 

para el control de sesgos y contribuir a la fiabilidad y validez de los resultados. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

CAPITULO III. RESULTADOS. 
 
 
En el acápite se exponen los principales resultados, derivados de las 

investigaciones realizadas, en respuesta a los objetivos propuestos, contiene la 

morbilidad de la caries dental, los factores de riesgo asociados y un modelo 

pronóstico de la probabilidad de agravamiento de la afectación, en base al perfil 

pronóstico. 

3.1 Prevalencia de caries dental y de factores biosocio-ambientales. 

Tabla 1. Porcentaje de niños afectados por caries dental según grupo de edad y 

tipo de dentición. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Grupo de edad No. 

 

Frecuencia de afectados 

* Dentición mixta * *  Dentición 

permanente 

No. 

 

% 

 

IC 

(95%) 

No. 

 

% 

 

IC 

(95%) 

6 a 7 312 104 33.3 27.9-38.7 8 2.6 0..65-4.48 

8 a 9 312 132 42.3 36.7-44.9 76 24.4 19.4-29.2 

10 a 11 312 104 33.3 27.9-38.7 72 23.1 18.2-27.9 

Total 936 340 36.3 33.2-39.5 156 16.7 14.2-19.1 

  

 Porcentajes en relación al total de cada grupo de edad. 

* p=0.027                         * * p ≤0.000 

El 36.3 % de los niños estuvo afectado por caries dental en dentición mixta, sólo el 

16.7% mostró afectación en los dientes permanentes (Tabla 1), la afectación en  



 

dentición mixta fue significativamente mayor en el grupo de edad de 8 a 9 años y en 

dentición permanente significativamente menor en el grupo de edad de 6 a 7 años. 

Tabla 2. Experiencia previa de caries dentales en los niños según grupo de edad y 

tipo de dentición. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Grupo 
de edad 

No. 

 

Experiencia previa de caries dentales 
 

co-d+COP-D* COP-D ** ICS en dentición  

Media IC 

(95%) 

Media IC 

(95%) 

 
Mixta 

IC 

(95%) 

Perrma-
nente 

IC 

(95%) 

6 a 7 312 0.99 0.99-

1.01 

0.05 0.01-
0.09 

2.98  2.88-
3.07 

0.15  0.14-
0.16 

8 a 9 312 1.27 1.25-
1.28 

0.47 0.36-
0.57 

3.56 3.35-
3.76 

1.44  1.41-
1.46 

10 a 11 312 0.73 0.72-
0.74 

0.51 0.38-
0.64 

2.21 2.19-
2.23 

1.52 1.49-
1.54 

Total 936 1.00 0.99-

1.01 

0.34 0.28-
0.40 

2.91 2.85-
2.97 

1.02 0.96 

1.08 

 

Media en relación al total de cada grupo de edad. 

*    p≤0.02 entre grupos 8 a 9 y 10 a 11 

** p≤0.000 entre grupos 6 a 7 vs. 8 a 9  y  10 a 11 

ISC: Índice de caries significativo. 

 

El índice de caries por diente (Tabla 3),  fue de 1.00 en dentición mixta y de 0.34 

en dentición permanente, existieron diferencias significativas entre el grupo de 

edad de 8 a 9 y 10 a 11 en dentición mixta y entre grupos 6 a 7 versus 8 a 9  y  10 

a 11 en dentición permanente. El índice de caries significativo en dentición mixta 



 

estuvo en 2.91, específicamente en dentición permanente fue de 1.02, en ambos 

casos superiores al índice de caries por diente. Los índices en dentición 

permanente aumentaron a partir de los 8 años de edad; sin embargo en dentición 

mixta fueron mayores en el grupo de edad de 8 a 9 años. 

Tabla 3. Resumen de la prevalencia de caries dental en dentición mixta según la 

actividad de caries (número de lesiones) de los niños. Municipio Plaza de la 

Revolución. 

 

Actividad de caries 

dental 
* Frecuencia  Experiencia previa de caries dentales 

No. %  

 

IC  

(95%) 

No. Media** %  

aporte 

al total*** 

IC  

(95%) 

Baja(1) 116 12.4 10.2-
14.6 

116 1.00 12.4 10.2-
14.6 

Moderada (2 a 4) 170 18.2 15.6-
20.9 

472 2.78 50.4 47.2-
53.7 

Alta (≥5) 54 5.7  4.2- 
7.3 

348 6.44 37.2 34.0-
40.3 

 

• * Porcentajes respecto al total de examinados (n) =936 

• ** Media en relación al total de la categoría de actividad de caries dentales  

• *** Porcentajes del total de caries dentales =936 

Los niños que poseían ≥2 lesiones constituyeron el 23.9% del total (Tabla 2), su 

aporte al total de lesiones fue de 87.6%, dentro de este grupo los de ≥5 lesiones 

fueron una cifra muy baja 5.7%, con índice de caries dental de 6.44 calificado 

como muy alto,  su aporte al total de lesiones estuvo en 37.2%, pero los que más 



 

tributaron al total de caries dentales fueron los de 2 a 4 lesiones debido a que 

constituyeron una cifra mayor. 

Tabla 4. Distribución de niños según variables biosocio-ambientales.Municipio 

Plaza de la Revolución. 

 
Variables 

Presencia 

No. % IC 95% 
Experiencia anterior de caries dentales cavitadas 44 4.7 3.3- 6.1 
Experiencia anterior de dientes perdidos por caries 
dental 

40 4.2 2.9-5.6 

Experiencia de caries dental en superficies proximales 
y(o) lisas 

112 11.9 9.8-14.1 

Superficies oclusales de riesgo 494 52.7 49.5-56.0 
Anomalías del esmalte 172 18.4 15.8-20.9 
Áreas desmineralizadas 120 12.8 10.6- 15.0 
Placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies 764 81.6 79.0- 84.1 
Ingestión de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día 464 49.6 46.3- 52.8 
Placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies e 
ingestión de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día 

464 49.6 46.3- 52.8 

Grupo de edad 8 y 9 años 312 33.3 30.3-36.4 
Sexo femenino 488 52.1 48.9-55.4 
Caries dentales cavitadas en la madres 264 28.2 25.3-31.1 
Familias disfuncionales 586 62.6 59.4- 65.7 
Familias extensas 178 19.0 16.4-21.6 
Situación sistémica de riesgo 38 4.1 2.7-5.4 
Infrecuentes actividades estomatológicas en la 
comunidad 

634 67.7 64.7-70.7 

Bajo nivel educativo de la madre 770 82.3 79.8-84.8 
 
Porcentajes en relación al total de examinados n=936.



 

Las variables biosocio-ambientales que predominaron (Tabla 4), fueron, el bajo 

nivel educativo de la madre y la placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies, 

presentadas en más del 80.0% de los casos, las infrecuentes actividades 

estomatológicas en la comunidad y las familias disfuncionales, presentadas en 

más del 60.0% de los casos, las superficies oclusales de riesgo y el pertenecer al 

sexo femenino en más del 50.0% de los casos. 

3.2  Incidencia anual de caries dental. 

Tabla 5. Porcentaje de niños con nuevas caries dentales al año en dentición mixta 

según población de referencia. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Incidencia 

anual de 

caries 

dental. 

Población de referencia 

Total de niños 

 

Niños previamente 

afectados  

No. % IC(95%) No. % IC(95%) 

0 700 76.0 73.2-78.8 96 30.3 25.1-35.5 

1 2 0.2 0.02-0.9 2 0.6 0.1-2.3 

≥2 219 23.8 20.9-26.6 219 69.1 63.8-74.3 

Total 921 100 99.6-100 317 100 98.8-100 

 

En el transcurso de un año el 76.0% del total de niños examinados estuvo libre de  

lesiones nuevas, en cambio el 69.1% de los niños previamente afectados, resultó 

con ≥2 nuevas caries dentales al año. (Tabla 5). 

En todos los casos (Tablas  1 a la 5), los estrechos intervalos de confianza, 

demuestran la precisión de las mediciones. 



 

3.3 Identificación del perfil pronóstico del agravamiento anual de la 

afectación por caries dental.  

Tabla 6. Análisis univariado, según pruebas de homogeneidad, respecto al 

agravamiento de la afectación anual por caries dental en los niños.Municipio Plaza 

de la Revolución.   

 

Variables P 
 

X2 

Experiencia anterior de caries dental ≥2 0.000 51.354 
Experiencia anterior de caries dentales cavitadas 0.468 0.527 
Experiencia anterior de dientes perdidos por caries dental 0.015 5.886 
Experiencia de caries dental en superficies proximales y(o) lisas 0.000 36.840 
Superficies oclusales de riesgo 0.001 10.991 
Anomalías del esmalte 0.518 0.419 
Áreas desmineralizadas 0.005 7.906 
Placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies 0.000 19.512 
Ingestión de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día 0.864 0.030 
Placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies e Ingestión de 
alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día 

0.005 7.910 

Grupo de edad 0.031 4.681 
Sexo femenino 0.198 1.657 
Caries dentales cavitadas en las madres 0.000 35.463 
Familias disfuncionales 0.000 63.117 
Familias extensas 0.000 14.369 
Situación sistémica de riesgo 0.235 1.407 
Infrecuentes actividades estomatológicas en la comunidad 0.01 10.077 
Bajo nivel educativo de la madre 0.000 10.077 



 

La gran mayoría de los factores medidos fueron significativos en relación al 

agravamiento anual de la afectación por caries dental, según análisis univariado 

(Tabla 6), con la excepción de la experiencia anterior de caries dentales cavitadas,  

la ingestión de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día, el sexo femenino y la 

situación sistémica de riesgo. 

Tabla  7. Regresión logística múltiple, respecto al agravamiento de la afectación 

anual por caries dental en los niños.Municipio Plaza de la Revolución.   

  

Variables 
Sig. RR 

EXP ( )bi  

LI-LS 

Experiencia anterior de caries dental ≥2 0.019 2.322 1.521-4.691 

Experiencia anterior de dientes perdidos  
por caries dental 

0.004 26.645 2.935-41.917 

Experiencia de caries dental en superficies 
proximales y(o) lisas 

0.000 44.540 5.848-39.240 

Áreas desmineralizadas 0.000 78.565 10.315-98.402 

Caries dentales cavitadas en la madres  0.000 16.614 2.818-75.911 

Familias disfuncionales 0.012 3.130 1.299-8.451 

Infrecuentes actividades estomatológicas 

en la comunidad 

0.039 5.887 1.207-31.313 

Constante -7.921 

*Estadígrafo de Wald: se incluyeron las variables significativas, según estadígrafo 

ji2  

Hosmer-Lemerschow p=0.500> 0.05  

que no mostraron correlación entre sí por la prueba de Phi. 



 

En el análisis multivariado por regresión logística múltiple (Tabla 7), quedaron 

excluidas siete variables, cuya repercusión sobre el agravamiento de la afectación 

anual por caries dental, obviamente dependía de las demás, ya que una vez  

considerado su efecto puro, por regresión logística múltiple, disminuyó a cifras 

menores o iguales a 1 la contribución de cada una de ellas al agravamiento de la 

afectación, por lo que resultaron eliminadas del perfil pronóstico del agravamiento 

de la afectación anual por ≥2 lesiones, en el cual permanecieron, la experiencia 

anterior de caries dental ≥2, la experiencia anterior de dientes perdidos por caries 

dental, la experiencia de caries dental en superficies proximales y(o) lisas, la 

presencia de áreas desmineralizadas, la presencia de caries dentales cavitadas en 

la madres, las familias disfuncionales y las infrecuente actividades 

estomatológicas en la comunidad, que otorgaron un riesgo relativo de 

agravamiento de la afectación por caries dental a los que los poseían superior en 

2, 26, 44, 78, 16, 3 y 5 veces respectivamente. 

Tabla 8. Probabilidad calculada de agravamiento según incidencia anual de 

afectación por  caries dental en los niños. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Afectación por   

≥2 lesiones al año 

No. Media de la 

probabalidad 

calculada 

IC 

95.0% 

Mínimo-Máximo 

Si 219 1.00 0.97-1.00 0.97-1.00 

No 98 0.95 0.93-0.98 0.13-1.00 

Total 317 0.98 0.98-1.00 0.13-1.00 

 



 

La probabilidad calculada de agravamiento media en los afectados por ≥2  nuevas 

lesiones al año fue de 1.00 (IC 0.97-1.00), el  valor mínimo hallado fue 0.97. (Tabla 

8). 

 

Tabla 9. Porcentaje de niños afectados por ≥2 lesiones nuevas al año, según 

probabilidad calculada de agravamiento. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Probabilidad 

calculada de 

agravamiento  

No. % 

* 

IC 95% Afectación anual por 

≥2 lesiones 

No. %  

** 

IC 95% % de aporte  

al total*** 

≥ 0.97 291 91.8 88.6-94.9 218 74.9 69.8-80.1 99.5 

≤ 0.96  26 8.2 5.0-11.4 1 3.8 0.09-19.6 0.5 

Total 317 100 98.8-100 219 69.1 63.8- 74.3 100 

 

**p≤0.000 

* Porcentaje en base al total de niños n=317 

** Porcentaje en base al total de niños en cada categoría de la probabilidad 

calculada. 

***  Porcentaje en base al total de afectados n=219 

 

Los de probabilidad calculada de agravamiento ≥ 0.97 (Tabla 9), fueron el 91.8%, 

de ellos resultó con ≥2 nuevas caries dentales al año el 74.9%, por lo que 

aportaron 99.5% al total de afectados.  



 

3.4. Validación del modelo pronóstico.  

Tabla 10. Porcentaje de nuevos casos afectados por ≥2 lesion es al año según 

categoría de riesgo. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Probabilidad 

calculada de 

agravamiento  

No. % 

* 

IC 95% Afectación 

anual por ≥2 

lesiones 

No. %  

** 

IC 95% 

≥ 0.97 

( Alto riesgo) 

267 92.7 89.5-95.8 198 74.2 68.7-79.6 

≤ 0.96 

 ( Bajo riesgo) 

21 7.3 4.1-10.5 3 14.3 3.0-36.3 

Total 288 100 98.7-100 201 69.8 64.3-75.3 

 

**p≤0.000 

* Porcentaje en base al total de niños n=288 

** Porcentaje en base al total de niños en cada categoría de la probabilidad 

calculada. 

 

Los categorizados en alto riesgo, según la probabilidad calculada de agravamiento 

(Tabla 10), fueron el 92.7%, de ellos el 74.2%, resultó con ≥2 nuevas caries dentales 

al año.  

 
 



 

Tabla 11. Riesgo de agravamiento de la afectación anual por caries dental en 

niños según probabilidad calculada. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Probabilidad calculada p RR LI-LS PAE LI-LS 

≥ 0.97 (Alto riesgo) 0.000 5.191 1.816-14.854 
 

80.7 44.9-93.2 

 

Los niños de alto riesgo, según la probabilidad calculada de agravamiento (Tabla 

11), tuvieron cinco veces mayor riesgo de agravamiento de la afectación anual por 

caries dental, atribuyéndose a ésta categoría el 80.7% del agravamiento hallado. 

 

Tabla 12. Valores pronósticos del modelo de agravamiento de la afectación anual 

por caries dental en niños. Municipio Plaza de la Revolución. 

 

Modelo Valor LI LS 

Valor pronóstico positivo 74.2 73.9 74.4 

Valor pronóstico negativo 85.7 83.2 88.2 

Índice de validez 75.0 74.8 75.2 

 

El 74.2 % de los categorizados en alto riesgo resultó afectado por ≥2 nuevas 

lesiones al año, el 85.7% de los categorizados en bajo riesgo desarrolló ≤1 lesión 

de caries dental, la validez (exactitud) del pronóstico fue de 75.0% (Tabla 12). 

 



 

CAPITULO IV. DISCUSIÓN. 
 

En este capítulo, se discuten los principales resultados de los estudios realizados 

según el  orden de presentación del capítulo antecedente, se comparan con los 

resultados de otras investigaciones entre ellas algunas de la autora en contextos 

diferentes, con argumentaciones a partir de la experiencia y de la bibliografía 

consultada. 

La prevalencia de caries dental hallada fue menor que la existente en niños 

mexicanos de Navolato, Sinaloa 144  y de Campeche, 407  de Granada, España, 145  

de Filipinas, 147 de Uganda, 152  de Kulasekharam, India 408  y de Brasil.  409, 410 

Ello podría atribuirse al cumplimiento de las actividades preventivas concebidas en 

el programa nacional de estomatología, 411  que se realizan en las escuelas del 

área con iniciativas propias y es un reflejo de la tendencia de disminución de la 

caries dental, lo cual es reportado por varios países incluido Cuba.30, 48, 157,159, 412, 

413,414 

El grupo de edad de  8 a 9 años apareció como el de mayor número de lesiones, 

en dentición mixta superado por los índices de Alemania y Hungría para éste 

grupo de edad.

En reportes de Cuba 

 415 

412 y de Venezuela 416  la edad de 8 años ha mostrado 

mayores índices, asimismo Kopycka-Kedzierawski DT y Billings RJ 417 señalan 

que la mayor probabilidad de resultar afectado por caries dental está a los 8.5 

años, por su parte Naidu R, Prevatt I y  Simeon D, 418 exponen que las edades de 



 

6 a 8 años poseen mayor prevalencia de caries dental comparada con las 

edadesde 12 a 15 años. 

La mayor afectación en el grupo de edad de 8 a 9 años, podría deberse a que a 

los seis años tienden a brotar los molares permanentes; pero existen grandes 

variaciones en el tiempo de erupción y la duración de la misma Ekstrand KR et al., 

419   por lo que la susceptibilidad a caries dental, más alta durante el primer y 

segundo año de brotados los dientes Leroy R et al., 420  Larmas M, 421 pudiera 

extenderse en algunos hasta casi los 9 años. 

En el período de brote dentario coinciden una serie de factores que pueden 

predisponer a caries dental como son: la incompleta maduración posteruptiva, el 

inicio de la colonización microbiana por microorganismos cariogénicos, de existir 

las condicionantes, como por ejemplo caries dental en los molares temporales, 

principalmente en el segundo molar temporal, y mala higiene Leroy R et al.,  420  

En dentición permanente el índice de caries dental se elevó con la edad ≥ 8 

años,el incremento del índice de caries con la edad es descrito por varios 

autores 

 

las dificultades para la autolimpieza, dadas porque en ocasiones la erupción 

dentaria provoca disminución de los procederes de higiene en la zona, acentuado 

por el período en infraoclusión y algunos padres que no valoran la importancia de 

los dientes temporales ignoran que ha brotado un diente permanente y no prestan 

atención al cuidado dental de sus hijos. Por otra parte en este grupo de edad 

algunos niños continúan desarrollando caries en los molares temporales que en 

edades posteriores resultan exfoliados. 

37-39, 141  y es debido a que este índice es acumulativo. 



 

Los niños con alto índice, constituyeron una cifra menor del total de afectados, 

pero tendieron a contribuir en mayor cuantía al total de caries dentales halladas, 

ello demuestra polarización de los altos valores del índice de caries dental, como 

plantean Hugoson A y cols., 33 ten Cate JM, 34 Been D, 35 da Silva Bastos R y 

cols., 422  Cardoso L y cols., 423 y Tickle M 424  entre otros. 

Los resultados en este aspecto apoyan lo mencionado por Duggal MS y van 

Loveren C18  de que en varios países el 80.0 % de las caries dentales se hallan en 

el 20% de la población.  

La polarización  también se comprobó en el índice de caries significativo (ICS) en 

dentición mixta y permanente que fue mayor que los índices co-p + COP-D y 

COP-D. 

Según Pitts NB et al. 425 cuando la  caries dental se concentra en la minoría de la 

población, el índice de cariados, obturados y perdidos por diente no da una idea 

completa de lo que ocurre en los más afectados, sin embargo el índice de caries 

significativo, provee información adicional, motivo por el cual para el  2015, ha sido 

propuesto como meta global, que el  ICS sea menor que 3 a los doce años de 

edad. 

Hasta el presente la media del COP-D a los 12 años de edad, varía entre 1.0 a 8.0 

y la del ICS entre 2.8 y 13.7, son pocos los países que muestran valores menores 

de 3.0 Nishi M. 140 ,426 La disminución en el ICS, demuestra reducción de la 

experiencia de caries dental  incluso en los de alto riesgo Marthaler T et al.

El índice de caries significativo hallado en la dentición permanente de los niños de 

6 a 11 años del área de atención, nos indica que no deberán confrontarse 

 427 



 

problemas para alcanzar  los 12 años de edad con un ICS menor que 3.0, si se 

continúan con las políticas educativo-preventivas; pero debe prestarse especial 

atención a los niños con mayor número de lesiones. 

Además la polarización  de la afectación por caries dental se manifestó en la  

incidencia al año, pues se halló fundamentalmente en los niños previamente 

afectados.  

Como es reconocido cuando existe polarización, es importante averiguar los 

posibles factores predisponentes y priorizar a los grupos más vulnerables.52  

La priorización de la atención a los grupos más vulnerables no significa que 

Con los datos de prevalencia de un problema de salud, se detectan indicadores de 

riesgo y de pronóstico, que en estudios longitudinales prospectivos pueden o no 

ser reafirmados como factores de riesgo 

se 

deje de ofrecer atención a los sanos, sino que en la planificación de las estrategias 

se tengan en cuenta las acciones educativo-preventivas de acuerdo a la 

probabilidad de enfermar o de agravamiento.  

304 y factores pronósticos. Los estudios 

longitudinales en la esfera de factores de riesgo y  de evaluación de la eficacia de 

productos experimentales en la prevención de caries dental demoran un promedio 

de 2 ó 3 años, 399,428-429 debido a que el proceso caries dental, está aconteciendo 

más lentamente en muchos países y para que se manifieste clínicamente la lesión 

cariosa, necesita de cierto período de tiempo que puede ser de años, 98, 99, 199  lo 

cual lleva a la prolongación de la duración de los estudios, 99 no obstante los niños 

con alto riesgo de caries dental o muy afectados tienden a desarrollar lesiones 



 

cavitadas en menos tiempo, por lo que existen variaciones de acuerdo a la 

susceptibilidad individual.  

En el estudio efectuado se asociaron al agravamiento de la afectación por caries 

dental: 

1. La experiencia de afectación previa: varios autores señalan que la 

experiencia previa de caries dental es un buen predictor, 10,167, 176, 201, 228, 233, 306,430-

434  ya que el número de lesiones es un marcador de referencia de la 

predisposición individual. Ha sido sugerido, que generalmente las personas con 

resistencia a las caries dental, tienen mayor capacidad de remineralización que las 

que poseen nivel de resistencia medio (COP-D ≥ 4.3) o bajo (COP-D ≥6.6). 

2. Las lesiones cariosas en superficies proximales y(o) lisas: es importante 

considerar los sitios en que se hallan las caries dentales  ya que su presencia en 

superficies lisas, depende de los polímeros retentivos formados por el grupo 

Estreptococos mutans, entre ellos los glucanos insolubles, llamados mutana que 

facilitan la adhesión, 

212 

436, 437 varios genotipos de la especie Estreptococos mutans 

sintetizan glucanos insolubles, cuya intensidad se correlaciona significativamente 

con la actividad de caries dental, el microorganismo más involucrado en las caries 

dentales en superficies lisas, es el biotipo Estreptococos sobrinus, 436 porque 

produce mayores cantidades de glucanos insolubles. 437 Cuando están presentes 

el Estreptococos mutans y el sobrinus, la cantidad total de la especie 

Estreptococos mutans se eleva,130, 213 lo que implica  mayor actividad de caries 

dental, 130,439 que abarca zonas de menor riesgo, por ello, las lesiones de caries 

dental en superficies lisas, aún en la etapa no cavitada, son indicadoras de la 



 

actividad de caries dental 177 y de la propensión a caries dentales futuras. 

En un estudio anterior, en las edades de 6 a 14 años, la experiencia anterior ≥  2 

lesiones y el grado de severidad de las lesiones ≥2 (de acuerdo a las superficies 

de asiento de las lesiones), demostraron ser factores relacionados con el riesgo y 

agravamiento de la afectación por caries dental.

166, 167198, 

438-439  

3. La experiencia anterior de dientes perdidos por caries dental: es dependiente 

de la mala higiene bucal, del bajo nivel de conocimientos, 

 440 

441. de la presencia de 

caries activas no tratadas, del alto índice de caries dental, del cepillado dental 

irregular, 442  del  estado bucal de sus cuidadores 443   

4. Las superficies oclusales de riesgo, valoradas en este caso por la presencia 

o no de dientes en erupción con y sin placa y dientes erupcionados con placa en 

presencia de fosas y fisuras retentivas, se relaciona con la predisposición a caries 

dentales.  

y de la orientación que prime 

en los servicios de salud estomatológicos, es un factor que denota alta severidad 

de la afectación por caries dental y repercute en la incidencia del problema. 

164,419,444-446  Ello se debe a que son fácilmente colonizadas por los 

microorganismos cariogénicos, a más bajas concentraciones que la que requieren 

para colonizar las superficies lisas, y una vez instalados se crea un  micro 

ambiente propicio a su crecimiento y a la actividad metabólica que conduce a la 

desmineralización, por la dificultad adicional para la remoción de placa dento-

bacteriana y restos de alimentos en la zona. Por estas razones en niños 

susceptibles a caries dental se orienta proteger las superficies oclusales. 447,448 



 

5. Las áreas desmineralizadas: se forman durante los eventos cariogénicos, 

449 y  son la primera manifestación clínica del proceso de desmineralización, de 

estar dadas las condicionantes dan lugar a cavitaciones en un período de tiempo 

variable, dependiente del nivel de riesgo existente, por lo que han sido halladas 

como factores de riesgo, 445,446 aunque es reconocido que con la implementación 

de medidas preventivas adecuadas pueden ser revertidas. 

6. La placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies: entre los factores que 

más influyen en la cariogenicidad de la placa- dento-bacteriana está su nivel de 

infección por los microorganismos cariogénicos, que es más importante que la 

acumulación de placa dento-bacteriana en si misma, 

86, 92, 99103, 107,372,450 

218 la presencia de glucanos 

insolubles 219, 451 y su contenido de flúor,  esencial para la remineralización, 452 por 

ello en numerosas investigaciones se ha asociado el nivel de higiene con la caries 

dental; 184, 407,445,452  pero algunos no han hallado asociación. 453 Recientemente se 

ha planteado la nueva hipótesis de la “placa ecológica" para describir la relación 

entre las bacterias de la placa y el huésped no sólo en la enfermedad sino también 

en la salud. 

7. La coexistencia de placa dento- bacteriana en ≥20% de las superficies e 

ingestión de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día : los patrones dietéticos 

cariogénicos favorecen el incremento de los microorganismos con potencial 

cariogénico y de su metabolismo.

454, 

 455,456 Los factores de la dieta y la higiene bucal 

interactúan, de manera que si existen buenos hábitos que llevan al control de 

placa aún ante patrones dietéticos cariogénicos, el desarrollo de caries dentales 

puede ser controlado. 229 Otro factor importante es la presencia de Flùor, el cual 



 

no sólo mejora la química del esmalte sino que también inhibe las enzimas que 

participan en la glicólisis. 456 Ante alta frecuencia de ingestión de azúcares y 

almidones - vinculada a la severidad de las caries dentales-,248 la administración 

de Flúor  reduce la caída del pH subsiguiente al metabolismo del azúcar en la bio-

película y evita que se establezcan condiciones favorecedoras del crecimiento de 

los microorganismos ácido-tolerantes.

8. El grupo de edad de 8 a 9 años: donde coexiste la afectación de dientes 

temporales y de permanentes recién brotados. 

75,457 

9. Las caries dentales cavitadas en las madres: se relaciona con actividad de 

caries dental en los niños tanto en dentición temporal como en permanente,  458  ya 

que se promueve la transmisión vertical de la infección por Estreptococos 

mutans,459 que puede ser interferida reduciendo los niveles de estos 

microorganismos en las madres. 

10. Los aspectos vinculados al contexto familiar: debido a que la familia 

(principalmente los padres), tienen una influencia central y duradera en la vida, la 

conducta y la salud de los niños, pues están estrechamente ligados desde los 

puntos de vistas físicos, emocional y social, por lo que muchos problemas de 

salud infantiles se deben a las experiencias familiares y a la capacidad de los 

padres para adaptarse al stress. 

460-462 

463 Varias investigaciones en la esfera 

estomatológica reportan que las creencias y actitudes en salud bucal de los 

padres, poseen un papel primordial en la formación de la conducta de salud bucal 

de sus hijos, por lo que ejercen una influencia directa e indirecta en el desarrollo 

de caries dentales en los infantes,. 267, 273 , 276 es por ello que los programas 



 

educativos dirigidos a los padres pueden tener impacto positivo en la prevención 

de caries dental en sus hijos. 464,465  También se notifica asociación entre el nivel 

de stress de los padres y las caries dentales en sus hijos. 

11. El nivel educativo de las madres: dentro del contexto familiar un papel 

preponderante en la salud bucal de los hijos le corresponde a las madres,  pues 

dentro de la familia generalmente es la que más tiempo le dedica al niño y la 

encargada de su alimentación y de su atención médico-estomatológica, por lo que 

su nivel educativo en salud bucal tiende a reflejarse en la actividad de caries 

dental de sus hijos. 

466 

12. Las infrecuentes actividades estomatológicas en la comunidad: tuvieron un 

efecto en el riesgo de caries dental, quizás porque estas coadyuvan a la elevación 

del nivel de conocimientos de la familia, al cambio en hábitos conductuales 

desfavorables a la salud bucal, a la introducción de medidas preventivas, a la 

asistencia sistemática a consulta y en general  al reforzamiento sistemático de 

hábitos y conductas de salud bucal favorables, por eso ha sido señalada la 

importancia de involucrar a las familias y a la comunidad para la prevención de 

enfermedades en niños. 

249,,464 

La presencia de caries dentales cavitadas, la situación sistémica de riesgo, el 

consumo frecuente de azúcar ≥ 4 veces al día y el sexo de los niños no resultaron 

factores pronósticos del agravamiento.  

61 

De los factores mencionados siete conformaron el perfil pronóstico del 

agravamiento de la afectación por caries dental en los niños estudiados: la 

experiencia anterior de caries dental ≥2 , la experiencia anterior de dientes 



 

perdidos por caries dental, la experiencia de caries dental en superficies 

proximales y(o) lisas, las áreas desmineralizadas, las caries dentales cavitadas en 

las madres, las familias disfuncionales y las infrecuentes actividades 

estomatológicas en la comunidad. 

En base a estos factores se obtuvo la probabilidad de agravamiento de cada niño 

y se sugirió la categorización de alto riesgo para los de probabilidad ≥0.97, 

valorando que era el límite inferior del promedio de la probabilidad calculada para 

los que resultaron afectados por ≥ 2 nuevas caries dentales al año. 

Teniendo en cuenta lo expuesto otro grupo de niños de edades y condiciones 

similares fueron clasificados en alto riesgo ( valor es de probabilidad ≥ 0.97) y en 

bajo riesgo (valores de probabilidad de ≤0.96) y al observar al año la afectación 

por caries dental,  se logró una validez de la predicción, mayor que la del estudio 

de Li Y, 201  en niños seguidos hasta los 11 y 13 años y se acercó a la cifra que 

alcanza van Palenstein Helderman WH, van't Hof MA, van Loveren C, 467 

empleando variables vinculadas a la experiencia pasada de caries dental en niños 

de entre 7.5 a 11.5 años. 

Los categorizados en alto riesgo, fueron afectados por mayor número de lesiones 

cariosas como en los estudios de Pienihäkkinen K et al.  468 y de Bader JD et al.  469

Todo modelo pronóstico posee el inconveniente de los valores frontera que 

pudieran generar confusión, por ello siempre se requiere de una validación 

posterior, en el presente caso los resultados de la validación, indican que los 

valores frontera no invalidaron el modelo diseñado para el pronóstico del 

agravamiento de la afectación por caries dental.  

  



 

El estudio de los factores pronósticos del agravamiento de la enfermedad, en cada 

momento y lugar se justifica debido a que la magnitud de la influencia de cada uno 

puede variar 22, 233, 234, 431  en determinado tiempo.16 

Luego de ser evaluados los modelos pronósticos de caries dental, se podrán 

tomar medidas de promoción y prevención en dependencia del perfil 

epidemiológico.  

Las acciones preventivas masivas de caries dental en niños; elevan su eficacia a 

medida que es mayor el índice de caries dental por superficie, lo que sugiere que 

tendría mejor costo-efectividad si se valorará para su aplicación el nivel de riesgo 

de ser afectado o más afectado, siendo necesario incrementar las investigaciones 

en éste sentido, 431 por la  importancia que revisten las estrategias preventivas 

fundamentadas en el riesgo para las iniciativas públicas comunitarias. 234, 470 -472 

A menudo en estomatología referente a la caries dental, se toman decisiones 

clínicas con información incompleta siendo imprescindible la determinación del 

nivel de riesgo (a resultar afectado o agravado), conjuntamente con el 

conocimiento de la actividad de caries dental, para argumentar el juicio clínico que 

guié a un diagnóstico, pronóstico y plan de tratamiento más acertados desde el 

punto de vista de la evidencia científica. 309,  472 y promueva el cambio a favor de la 

prevención y la reducción de los tratamientos restaurativos, como promulgan 

varios autores.

En el presente estudio se respondieron las preguntas de investigación y se 

cumplimentó la hipótesis, aunque se debe seguir investigando en el tema con el fin 

de perfeccionar el modelo pronóstico.  

121, 122, 473 



 

No obstante el modelo diseñado para el pronóstico del agravamiento de la 

afectación por caries dental en las edades de 6 a 11 años, fue válido y no hay 

precedentes del mismo en el ámbito nacional, como tampoco existen muchas 

referencias internacionales válidas y reproducibles de éste tipo de estudios.  

Lo expuesto se puede considerar como una guía de los pasos a seguir, para 

desarrollar modelos pronósticos que posibiliten la planificación de estrategias de 

intervención de acuerdo a la probabilidad de agravamiento de la afectación por 

caries dental en niños.  



 

CONCLUSIONES. 

 

La prevalencia de caries dental varió según grupo de edad y número de lesiones. 

Las variables biosocio-ambientales que predominaron, fueron, el bajo nivel 

educativo de la madre, la placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies , las 

infrecuentes actividades estomatológicas en la comunidad, las familias 

disfuncionales, y las superficies oclusales de riesgo. 

La incidencia anual de caries dental fue mayor en la población previamente 

afectada. 

Se hallaron como factores pronósticos del agravamiento de la afectación por 

caries dental a: la experiencia anterior de caries dental ≥2, la experi encia anterior 

de dientes perdidos por caries dental, la experiencia de caries dental en 

superficies proximales y(o) lisas, las áreas desmineralizadas, las caries dentales 

cavitadas en las madres, las familias disfuncionales y las infrecuentes actividades 

estomatológicas en la comunidad. 

El modelo pronóstico diseñado demostró validez, pues los categorizados de alto 

riesgo  tuvieron significativamente mayor afectación anual por caries dental. 

 

 

 

 

 

 



 

 

RECOMENDACIONES. 
 
 
A partir de los resultados del estudio sería recomendable: 

• Implementar y evaluar un programa educativo-preventivo, de acuerdo a la 

probabilidad de agravamiento de la afectación anual por caries dental en el 

área de salud estudiada. 

• Inscribir el modelo pronóstico del agravamiento de la afectación por caries 

dental, desarrollado por primera vez en Cuba, en el Registro de la 

propiedad intelectual. 

• Informar a la Dirección Nacional de Estomatología de los resultados de la 

investigación realizada con el fin de que perfeccione la estrategia para 

disminuir el agravamiento de la afectación por caries dental en niños de 6 a 

11 años. 

• Publicar los resultados de los estudios realizados en revistas científicas.  
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ANEXOS. 
 
 

1. Dentigrama. 

Nombre y apellidos del niño ---------------------------------------------------------------------- 

Escuela ---------------------------------------------------------------------------------------------- 

Edad --------    Residencia ----------------------------------------------  

 

 
 
 
 
 
2. Encuesta de factores biosocio-ambientales. 
 
 
Nombre y apellidos de la madre---------------------------------------------------------------- 

Nombre y apellidos del hijo---------------------------------------------------------------------- 

Escuela ---------------------------------------------------------------------------------------------- 

Edad --------    Residencia ----------------------------------------------  



 

Marcar con una X donde corresponda. 
 

Variables biosocio-ambientales Escala 
de clasifica-

ción 
Afectados por dos o más (≥2)caries dentales   Si 

 
No 

Afectados por caries dentales cavitadas Si 
 

No 

Afectados con  dientes perdidos (por caries dental) Si 
 

No 

Afectados con  caries dental en superficies proximales y(o) 
lisas 
 

Si 
 

No 

Superficies oclusales de riesgo 0 1 2 
 

Anomalías del esmalte Si 
 

No 

Áreas desmineralizadas Si 
 

No 

Placa dento-bacteriana en el 20% o más (≥20%) de las 
superficies (Ver debajo*) 

Si 
 

No 

Ingestión de alimentos con azúcar cuatro o más( ≥ 4 ) 
veces al día 

Si 
 

No 

Placa dento-bacteriana en ≥20% de las superficies e ingestión 
de alimentos con azúcar ≥ 4 veces al día 

Si 
 

No 

Grupo de edad de 8 a 9 años Si 
 

No 

Sexo  F 
 

M 

Madres con caries dentales cavitadas. Si 
 

No 

 
Funcionabilidad familiar(Ver Anexo 3) 

Fun-
cio-
nal 

 

Dis-
fun-

cional 

Extensión de la familia ≥7 1 a 6 
Situación sistémica de riesgo Si 

 
No 

Actividades estomatológicas en la comunidad Si 
 

No 

Nivel educativo de la madre en salud bucal (Ver encuesta) Bajo 
 

Alto 

 



 

 
* Higiene bucal (extensión de placa dento-bacteriana): 

%100
presentessSuperficie

teñidassSuperficie
−−−−−−×  

 
 
3. Encuesta de funcionabilidad familiar resumida. (Percepción de la madre). 
 
Nombre y apellidos de la madre---------------------------------------------------------------- 

Nombre y apellidos del hijo---------------------------------------------------------------------- 

Escuela ---------------------------------------------------------------------------------------------- 

Edad --------    Residencia ----------------------------------------------  

  

Clasificar y marcar con una X su respuesta, según la frecuencia en que la 

situación se presente. 

1. Se distribuyen las tareas del hogar a) Si----- b) No ---- c) A veces----- 

2. Toma de decisiones conjuntas a) Si ----- b) No ---- c) A veces ------ 

3. Expresiones de cariño y apoyo  a) Si ----- b) No---- c) A veces ----- 

4. Todos cooperan ante familiares allegados (convivientes), enfermos 

graves, discapacitados físicos y/o mentales, o inadaptados sociales, con 

alcoholismo u otras drogo-dependencias que han generado una situación difícil 

en la familia. a)No se han presentado casos -----     Si ---- b) No---- c) A veces 

5. Se conversa habitualmente de forma relajada y afectuosa 

a) Si----- b) No---- c) A veces------ 



 

6.       Los intereses y necesidades de cada cual son respetados por el núcleo 

familiar a) Si----- b) No---- c) A veces------ 

Incisos Puntuación 

a 2 

b 0 

c 1 

No se  han presentado casos 2 

 

Evaluación. 

Puntuación Nivel de funcionabilidad familiar 

≥6 Funcional: cumplimiento de las funciones 

familiares y buenas relaciones 

intrafamiliares 

0 a 5 Disfuncional: alteraciones en el  

cumplimiento de las funciones familiares 

y (o) en las relaciones intrafamiliares 

 
 
 

 

 

 



 

4. Encuesta de nivel educativo de la madre. 

Nombre y apellidos de la madre---------------------------------------------------------------- 

Nombre y apellidos del hijo---------------------------------------------------------------------- 

Escuela ---------------------------------------------------------------------------------------------- 

Edad --------    Residencia ----------------------------------------------  

Marcar con una X su respuesta 

 Si A 
veces  

No 

¿Indica a su hijo cepillarse después de 
desayuno? 

   

¿Indica a su hijo cepillarse después de 
comida? 

   

¿Supervisa el cepillado de su hijo?    
¿Examina los dientes y la boca de su hijo?    
¿Limita el consumo de dulces y golosinas del 
niño? 

   

¿Incorpora vegetales a la dieta del niño?    
¿Lleva al niño a consulta al menos una vez al 
año? 

   

¿Si el niño posee un diente cariado, prefiere le 
sea extraído? 

   

 

Puntuación Nivel educativo de la madre 

2 Por cada si  

1 Por cada a veces 

0 Por cada no 
 



 

Evaluación. 

Puntuación Nivel educativo de la madre 

≥ 11 Alto 

0 a 10 Bajo 
 

 

5. Encuesta para evaluar el modelo pronóstico. 

 

Variables biosocio-ambientales Si No 

Experiencia anterior de caries dental ≥2   

Experiencia anterior de dientes perdidos  
por caries dental 

  

Experiencia de caries dental en superficies proximales y(o) lisas   

Áreas desmineralizadas   

Caries dentales cavitadas en la madres    

Familias disfuncionales(Ver Anexo 3)   

Infrecuentes actividades estomatológicas en la comunidad   

 

Ver dentigrama en Anexo 1. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

6  Ética.  
  
 
6.1  Principios éticos cumplimentados. 
 

 

• Beneficios para los sujetos envueltos en el estudio: se identificaron los 

factores conducentes al agravamiento de la afectación por caries dental , y se 

elaboró un modelo pronóstico del agravamiento, el cual podrá ser tomado en 

cuenta en las estrategias educativo-preventivas con enfoque de riesgo para 

que cada cual reciba acciones de acuerdo a la probabilidad de agravamiento 

que le reduzcan la posibilidad del mismo, ello además pudiera ser introducido 

para el perfeccionamiento de la Atención Primaria en estomatología. Los 

procedimientos implementados no conllevaron riesgos biológicos y se tomaron 

las medidas pertinentes para no incurrir en daños psicológicos. 

• La información acerca del estudio se brindó a las madres de los niños de 

forma verbal y por escrito, se les dio tiempo para que expresaran su deseo 

personal de participar o no en la investigación de forma individual, voluntaria 

sin presión, coacción, manipulación o imposición, exponiendo las alternativas 

que poseían, las consecuencias posibles de no ser identificados los factores 

de riesgo del agravamiento de la afectación por caries dental en los niños y la 

libertad de retirarse del estudio en el momento que desearan. 

• A los niños también se les explicó la importancia del examen bucal para el 

desarrollo de un estudio que pretende obtener  información para mejorar la 

atención estomatológica a los niños y niñas. 

• Confidencialidad de la información de los participantes en el estudio: no se 

divulgó la identidad, ni los detalles íntimos de los datos de las encuestas. Se 

informó que hallazgos de la investigación serian publicados solo en revistas 

científicas, sin mencionar nombres ni apellidos de los involucrados.  

• La intervención perseguía obtener información acerca de la morbilidad por 

caries dental en la población y pronosticar la probabilidad de agravamiento de 

la afectación por caries dental. 



 

• El estudio en escuelas de la comunidad involucró a ambos sexos.  

• No se incluyó a niños de las escuelas de discapacitados físicos y mentales  ya 

que poseen características particulares que lo hacen más vulnerables a la 

afección y requieren de investigaciones específicas para luego sugerir 

intervenciones de acuerdo a sus necesidades y posibilidades. 

• Se solicitó el consentimiento informado. 

 

 

6.2 Consentimiento de participación informada. 

 

 

La caries dental es una enfermedad frecuente que ocasiona diversas secuelas. Esta 

enfermedad puede aparecer desde edades tempranas de la vida, e influenciar la 

salud bucal en edades posteriores, originando dolor y como consecuencias 

afectación en el sueño, en los juegos infantiles y pérdida dentaria que pudiera derivar 

en dificultades para la alimentación, afectaciones psicológicas y en el crecimiento y 

desarrollo del niño, es por ello que la indagación de los aspectos concernientes a la 

caries dental y los factores vinculados a su aparición y agravamiento posee gran 

importancia para posteriormente realizar actividades educativo-preventivas más 

apropiadas a cada caso. 

El presente estudio persigue aportar datos sobre el la magnitud de la afectación por 

caries dental en los niños y los factores asociados al incremento en el número de 

lesiones en el municipio Plaza de la Revolución de la Provincia Ciudad de La Habana 



 

durante el período 2003 – 2006, para a partir de sus resultados identificar la 

probabilidad de agravamiento de la afección caries dental en los niños y sugerir 

procedimientos que contribuyan a disminuir la posibilidad de afectación futura y 

perfeccionen el sistema actual de atención , lo cual aportará a mejor calidad de vida 

en esta etapa de la vida y en las posteriores. 

El  documento de consentimiento informado, entregado por uno de los investigadores 

del proyecto titulado “Morbilidad por caries dental y probabilidad de agravamiento en 

niños de 6 a 11 años,” es parte del protocolo de una investigación que ha sido 

aprobado por la Comisión pertinente en la Facultad de Estomatología de La Habana 

y a nivel ramal. 

Yo_____________________________________________________________ 

ejerciendo mi libre poder de elección y mi voluntad expresa, por este medio, doy mi 

consentimiento para responder las encuestas y ser examinado para el estudio y 

además consiento en que el niño(a) --------------------------------------------participe. 

He contado con  suficiente tiempo para decidir mi participación, sin sufrir presión 

alguna y sin temor a represalias en caso de rechazar la propuesta. También se me 

ha explicado que la información que yo brinde es de carácter confidencial, que no se 

revelaran ni publicaran datos de mi identidad, ni detalles personales y sólo se hará 

divulgación científica de los resultados. Estoy consciente de mi derecho a no 

responder cualquier pregunta que considere indiscreta, sin tener que dar razones 

para esto y sin que afecte las relaciones con el equipo médico, por lo que tendré 

derecho a continuar recibiendo la atención médica establecida, aún si me niego a 



 

participar en el estudio. 

Para que así conste firmo el presente consentimiento a los _______ días del 

mes __________________de 200_. 

 

Consentimiento del menor a ser examinado. 

He sido informado que me revisaran la boca, para el desarrollo de un estudio que 

pretende obtener  información para mejorar la atención estomatológica a los niños y 

niñas.  

Consentimiento a ser examinado. Si ----- No ----- 

 

En todo momento de la investigación se observaron los principios de la declaración 

de Helsinki. 

DECLARACIÓN DE HELSINKI DE LA ASOCIACIÓN MÉDICA MUNDIAL. 

• En la investigación médica, es deber del médico proteger la vida, la salud, la 

intimidad y la dignidad del ser humano. 

• La investigación médica en seres humanos debe conformarse con los 

principios científicos generalmente aceptados, y debe apoyarse en un 

profundo conocimiento de la bibliografía científica, en otras fuentes de 

información pertinentes, así como en experimentos de laboratorio 

correctamente realizados y en animales, cuando sea oportuno. Cuando el 

menor de edad puede en efecto dar su consentimiento, éste debe obtenerse 

además del consentimiento de su tutor legal. 



 

• El protocolo de la investigación debe hacer referencia siempre a las 

consideraciones éticas que fueran del caso, y debe indicar que se han 

observado los principios enunciados en esta Declaración. 

• La investigación médica en seres humanos debe ser llevada a cabo sólo por 

personas científicamente calificadas y bajo la supervisión de un médico 

clínicamente competente. La responsabilidad de los seres humanos debe 

recaer siempre en una persona con capacitación médica, y nunca en los 

participantes en la investigación, aunque hayan otorgado su consentimiento. 

• Todo proyecto de investigación médica en seres humanos debe ser precedido 

de una cuidadosa comparación de los riesgos calculados con los beneficios 

previsibles para el individuo o para otros. Esto no impide la participación de 

voluntarios sanos en la investigación médica. El diseño de todos los estudios 

debe estar disponible para el público. 

• La investigación médica en seres humanos sólo debe realizarse cuando la 

importancia de su objetivo es mayor que el riesgo inherente y los costos para 

el individuo. Esto es especialmente importante cuando los seres humanos son 

voluntarios sanos. 

• La investigación médica sólo se justifica si existen posibilidades razonables de 

que la población, sobre la que la investigación se realiza, podrá beneficiarse 

de sus resultados. 

• Para tomar parte en un proyecto de investigación, los individuos deben ser 

participantes voluntarios e informados. 



 

• Siempre debe respetarse el derecho de los participantes en la investigación a 

proteger su integridad. Deben tomarse toda clase de precauciones para 

resguardar la intimidad de los individuos, la confidencialidad de la información 

del paciente y para reducir al mínimo las consecuencias de la investigación 

sobre su integridad física y mental y su personalidad. 

• En toda investigación en seres humanos, cada individuo potencial debe recibir 

información adecuada acerca de los objetivos, métodos, fuentes de 

financiamiento, posible conflictos de intereses, afiliaciones institucionales del 

investigador, beneficios calculados, riesgos previsibles e incomodidades 

derivadas del experimento. La persona debe ser informada del derecho de 

participar o no en la investigación y de retirar su consentimiento en cualquier 

momento, sin exponerse a represalias. Después de asegurarse de que el 

individuo ha comprendido la información, el médico debe obtener entonces, 

preferiblemente por escrito, el consentimiento informado y voluntario de la 

persona. Si el consentimiento no se puede obtener por escrito, el proceso para 

obtenerlo debe ser documentado formalmente ante testigos. 

• Al obtener el consentimiento informado para el proyecto de investigación, el 

médico debe poner especial cuidado cuando el individuo está vinculado con él 

por una relación de dependencia o si consiente bajo presión. En un caso así, 

el consentimiento informado debe ser obtenido por un médico bien informado 

que no participe en la investigación y que nada tenga que ver con aquella 

relación.  



 

• Cuando la persona sea legalmente incapaz, o inhábil física o mentalmente de 

otorgar consentimiento, o menor de edad, el investigador debe obtener el 

consentimiento informado del representante legal y de acuerdo con la ley 

vigente. Estos grupos no deben ser incluidos en la investigación a menos que 

ésta sea necesaria para promover la salud de la población representada y esta 

investigación no pueda realizarse en personas legalmente capaces. 

• Si una persona considerada incompetente por la ley, como es el caso de un 

menor de edad, es capaz de dar su asentimiento a participar o no en la 

investigación, el investigador debe obtenerlo, además del consentimiento del 

representante legal. 

• La investigación en individuos de los que no se puede obtener consentimiento, 

incluso por representante o con anterioridad, se debe realizar sólo si la 

condición física/mental que impide obtener el consentimiento informado es una 

característica necesaria de la población investigada. Las razones específicas 

por las que se utilizan participantes en la investigación que no pueden otorgar 

su consentimiento informado deben ser estipuladas en el protocolo 

experimental que se presenta para consideración y aprobación del comité de 

evaluación. El protocolo debe establecer que el consentimiento para 

mantenerse en la investigación debe obtenerse a la brevedad posible del 

individuo o de un representante legal.  

• Tanto los autores como los editores tienen obligaciones éticas. Al publicar los 

resultados de su investigación, el médico está obligado a mantener la 

exactitud de los datos y resultados. Se deben publicar tanto los resultados 



 

negativos como los positivos o de lo contrario deben estar a la disposición del 

público. En la publicación se debe citar la fuente de financiamiento, afiliaciones 

institucionales y cualquier posible conflicto de intereses.  

Adoptada por la 18ª Asamblea Médica Mundial, Helsinki, Finlandia, Junio 1964 y 

enmendada por las: Asambleas 29, 35, 41,48 y 52 (Escocia, 2000). 

Principios éticos para las investigaciones médicas en seres humanos. Atención 

Primaria en la Red. [En línea].2003. Disponible en: Fisterra.com [Consultado: 11 

Diciembre, 2003.].



 

 

7. EJEMPLO DEL PROCEDER PARA LA OBTENCIÓN DEL MODELO 
PRONÓSTICO.(OBJETIVO 3) 
 
 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
PASOS. 
 
 

1. Obtención (por análisis multivariado) de las variables que otorgaron  Riesgo 

Relativo (RR) a resultar afectado por 2 ó más lesiones de caries dental. (Perfil 

pronóstico). 

Variables No. orden de los niños estudiados 

40 64 92 128 156 310 

Experiencia de caries dental 1 1 0 0 0 0 

Dientes perdidos por caries dental 0 0 0 0 0 0 

Áreas desmineralizadas 1 0 1 0 1 1 

Caries en superficies 

proximales y(o) lisas 

1 0 0 0 0 0 

Caries cavitadas en las madres 0 0 0 0 0 0 

Familias disfuncionales 1 1 1 1 0 0 

Insuficientes actividades comunitarias 1 0 1 1 0 1 

Valor de probabilidad de afectación  
por ≥2 caries dentales 

1 0.1 1 0.75 1 1 

Afectación real por ≥2 caries dentales Si No Si No No Si 



 

2. Multiplicar cada una de las variables seleccionadas [presencia (valor 1) o 

ausencia (valor 0)], por el RR que otorgó, (ver tabla 7, en el acápite 

resultados). 

3. Restar los resultados para cada variable hallado en el paso anterior y el valor 

obtenido restarlo de la constante de la RR multivariada con signo contrario.  

4. Hallar el exponencial del resultado del paso 3 y sumarle 1. 

5. Dividir 1 por el resultado del paso 4, para así obtener el valor de probabilidad a 

resultar afectado por 2 ó más lesiones de caries dental (Modelo pronóstico). 

Los pasos 2 al 5 corresponden a la fórmula que aparece en página 62 del acápite 

diseño metodológico. 

6.  Confrontar el valor de probabilidad obtenido con la afectación real por ≥2 

caries dentales. 

7.  Sugerir la categorización del nivel de riesgo, en base al intervalo de confianza 

y al valor mínimo de la probabilidad a enfermar para los que resultaron 

afectados por ≥2  lesiones,.  

Modelo pronóstico 

Valor de 
 

probabilidad 

Nivel de 

riesgo asignado 

≤. 0.96 Bajo (0) 

≥ 0.97 Alto (1) 

 



 

8. EJEMPLO DEL PROCEDER  PARA LA VALIDACIÓN DEL  

MODELO PRONÓSTICO. (OBJETIVO 4) 

 

 

 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
PASOS. 
 
 
2 al 6. Iguales al anexo 7, a partir de de las variables que otorgaron  RR a resultar 

afectado por 2 ó más lesiones de caries dental en el estudio para cumplimentar el  

objetivo 3, por lo que se obvia paso 1. 

7. Obtener el RR a la afectación por 2 ó más lesiones de caries dental y los valores 

pronósticos, de acuerdo al nivel de riesgo asignado en el estudio 3; pero con los 

valores de probabilidad del estudio 4.  

Variables No. orden de los niños  

estudiados 

15 78 115 147 229 

Experiencia de caries dental 1 0 0 1 1 

Dientes perdidos por caries dental 0 0 0 0 0 

Áreas desmineralizadas 1 0 1 1 1 

Caries en superficies proximales y(o) lisas 0 0 0 1 0 

Caries cavitadas en las madres 1 0 0 0 0 

Familias disfuncionales 1 1 0 1 0 

Insuficientes actividades comunitarias 1 1 1 1 1 

Nivel de riesgo asignado (Modelo pronóstico) 1 0 1 1 1 

Afectación real por ≥2 caries dentales Si No No Si Si 

Certeza del modelo Si Si No Si Si 
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