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Ya en 1883 Miller hace un temprano reconocimiento de 1la

relactén existente e¢ntre microorganismos y el proceso de ca--

ries dental. Dicho reconocimiento tendrfa una mds reciente

aceptacifn en base a l1a teorfa de etiologfa microbiana de la

enfermedad, Teuscher y colaboradores (1948).

En la actualidad, se cree que la caries es una des1nte-

gracién de los dientes que comienza en la superf1c1e y. progre
sa hacia el interior.

Primero se desm1nera11za el esma]te.
el cual es comp1etamehte acelu1ar. s

al efecte de los productos Ecido

na, en tanto que-en 12  desce

mento interviene 1a digestidn;ba:

ca,

Un primer paso esencial en 16 p}dduct16n de 1a cafips -
parece ser la formacidn de una “p]aca“ sobre 1a dura superfi-

cie 1isa del esmalte, La "placa" consiste pr1nc1pa1mente ‘de

depdsitos gelatinosos de dextranas de elevado peso_molecular

mediante las cuales se adhferen al esmalte bactgﬁi{;;pquuctg
ras de §cido. Las dextranas son formadas principalméhie por-.

ciertos estreptococos anaerobios a partir de la sacarosa como

sustrato, E1 sequndo paso esencial en la producc16n de la -



caries parece ser 12 formacién de grandes cantidades de fci--

dos derivados de los carbohidratos por los estreptococos y --

lactobacilos de la placa. ‘Las altas concentraciones de §ci-

dos desmineralizan al esmalte adyacente y se inicia la crisis.

En los animales de experimentacifén "libres de gérmenes"

los estreptococos carifgenos pueden inducir la formaci6n de 1a
placa y de la caries. Ciertos difteroides y los estreptoco--

cos que producen levanas pueden inducir lesiones a los tejidos

blandos y resorcién del hueso tfpicas de 1a enfermedad perio-
déntica.

Los organismos proteolfticos, incluyendo a los actino-

micetos y bacilos, desempefian un papel en la acci{fn microbiana
sobre 1a dentina gque sique al dafo dgl esmalte, El desarro-

110 de la carfes también depénde,dé‘fACtores genéticos, hormo
nales, nutricionales y mg;ho#adffds. RN control de la. car1es

implica la remocfanr%igiéi

1a."pl ,cu".Ja Timitact
fngestién de sacarosa, la buena nut '

( ,,"‘1ngest16n .-
adecuada de prote{nas, el abat1m1ent0>de;1a producciﬁn de §ci~
dos en la boca

por limitacidén de Vos cnrboh1dratos d1spon1---

bles y el aseo frecuente. La aplicaciédn de’flﬁoruro a los --

dientes o su ingestifn en el agua da por resultado el incremen

to de la resistencia del esmalte a los &cidos, E1 control de

la enfermedad periodontal requiere 1a eliminacidn de c&lculos,

(dep6sitos calcificados) y una buyena h1qiene bucaI. Jawetz -

(1973). Sin embargo, existen reservas acerca de 1ns causas -

de la caries dental.



Orland y colaboradores (1954), definen la enfermedad s§
1o en forma descriptiva en 1a stguiente progresidn: “mancha -

blanca" grande (para el esmalte), cavidad abierta, sin refe--
rencia etioldfgica

Para 1o cual describeh sus experimen--
tos con ratas "1ibres de gérmenes", la

I

% cuales mostraron que
los microorganismos eran indispensables en el proceso.

La enfermedad perfodontal es una enfermedad progresiva

cuyo sfndrome implica: inflamacidn y retraccibén de las encfas,
reabsorcifn del soporte Gseo en el diente, as! como destruc--

cién del Tigamento periodontal, conduciendo a la formacién de

profundas bolsas gingivales y a 1a destruccidn del diente, --

con pérdida eventual. Stendo ésta 1a causa principal .de pér

dida dentaria en pafses donde 1a caries dental es poco comiin,

Sinrod (1965%), S{ blen se reconoce que la limpieza buch péf

como Tas acumulaciones bacterianas en forma de placa-a-lo-lar

9o de las encfas estdn fntimamente corrc]acionadas;conﬁ]affrg
cuencia y severidad de la enfermedad, Littleton (ié&})}fDUn.
bar y colaboradores (1968), la naturaleza de esta impo iﬁﬁtc

relacifn y afirman si es 1a causa y efecto‘de1~p?3§c1m1§hib.

es yna pregunta abierta entre los per1odont{stas.jﬂiﬁHéJf1
(1966, 1967). EESRIE P

Los reportes de Tas investigaclones mds recien es:
cen un entendimiento més ampliio del proceso de curtes!ggg;}l
y sus formas de expresidn bajo varias condiciones.'cn'baseVa

1o anterior, en el presente trabajo consideraremos en detalle



que la caries dental puede ser descrita como un padecimiento -

infeccloso, A pesar de que las investigaciones en enfermeda

das periodontales no han ido muy lejos como para poder afirmar
que este padecimiento en el hombre provenga directamente de fn

fecciones microbianas especificas.
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La investigacién de padecimientos déntaié§ eh'ef.hombre -
estd 1imitada en razén de:

Desarrollo del padecimiento,

Problemas de control de la dieté.

- Medio ambiente.

De una basta cantidad de par&metros heterogéneos

flevados presupuestos que 1mp11can'contar con: clfnicas
de experimentacidn adecuadas

Los 1nvestigadores suplen< hrbbi}mildéiﬁiﬁers is o .

menos fEci) en el 1aborator10 de

nvestigac16n. ut1lizando a-

Fitzgerald (1965); Bowen y Cornick (1967

sus trabajos: hamsters sirios, rata a!godonera

noruegas, asf como monos, los cuales

fueron,utjljzadosv¢on,?-

tas ventajas que representa el uso de anim

éxito.

perimentacién son entre otras: el pequeno_tamqno,ﬁél,diéﬁig;
poder probar f3ciimente dietas altamente cartogénfcas. redu--

¢ir el proceso del padecimiento a meses, fici) pro\iferaci&n



del padecimiento y principaimente el poder utilizar poblacio-

nes experimentales numerosas a costo no muy elevado,

En la supaosicién de que 1a sola produccidn de dcido es-
tuviera comprometida en la etiologfa clf{nica de la caries, la
mera presencia de microorganismos acidogénicos junto com un -
sustrato disponible rico en carbohidratos fermentables en la

boca fueron considerados condicién suficlente para la produc-

ci86n del padecimiento; por tanto, cualquier inhiblidor de la

fermentacién era una posible cura para la caries., El1 género

LACTOBACILLUS fue considerado por muchos la principal causa de

1a enfermedad debido a que esta especie se encuentra comlnmen

te en bocas con caries activa. siendo aden&s capaces de desa-

rrollarse a valores bajos dgapH 'se da crédite a la infeccién

o

1 ser no especifica, Teg tﬁg ‘o\ahoradores (1948), Shaw. -

involucrando pruebas que mo
trada, presencia en la boca

dogénicas. Otros intentos de producir carins fueron hechos:

también en animales con el fin de que el proceso pudtera estg

diarse realmente. $in embargo, en trabajos sim11ak§s.»se re

portan algunas experimentos fallidos de produccién de carfes
en animales que albergaban o eran superinfoctados con bacte--
rias acidogénicas o con despojos provenientes de lesiones en

las cuales ta caries estaba presente. Algunos casos indivi-



duales estudiados, mostraron ejemplos de sujetos con caries -

abundante pero con cuentas bajas de LACTOBACILLUS, asf mismo

sujetos con resistencia a la caries con cuentas altas de lacto
becilos, asf como un consumo elevado de azlcar. En forma cla-

ra, y & despecho de 1a l6gica de la teorfa, la etioclogfa de 1a

caries no pudo probarse por no poder cumplir con los postula--
dos de Koch. A saber:

E1 microorganismo se debe aislar.en forma constante de -

los casos de la enfermedad,

Debe crecer en cultivo puro in vitro.

Cuando tal cultivo pufo es

“fnoculado auaﬁiﬁa1es'505cepti:
bles, debe producir;éifafénfékmed d e

El m1croorganismo §ejdéb

aislar ura’

medad producidafexbéh{méhféiﬁentg

Pruebas directas de lattéo?i#—éciﬂpgéﬁiéh,fuerun hechas -
en animales, dichas pruebas han ap&rta&é'ﬁué?os métodos de'1n--
vestigacidn sumamente 1mportuntes.rKite-y coiaboradores (1950),
ensayaron alimentando ratas normales éon‘una dieta cariogénicea

y ratas cuyas glé&ndulas salivales fueron extirpadas para hacer-

las mis susceptibles al padecimiento,. Una variacién al método

fue usande ratas normales y ratas desalivadas sometidas a la --

* NOTA: Estos criterios han sido de un gran valor para la identificacifn
de los agentes patBgenos, pero tienen alqunas limitaciones: algunos or

?anismos no pueden crecer en medio artificial y otros son patSgenos s§
o para el hombre, Davis (1976).



misma dieta pero usando el método de entubacién, de tal forma

que el 2limento no tuviera contacto directo con la boca. Las

ratas normales sometidas a dieta cariogénica desarrollaron cs

ries moderada; Yas ratas desalivadas sometidas a la misma die

ta desarroiiaron padecimientos severos de caries. En con---

traste, ambos grupos, alimentados usando el tubo estomacal no
presentaron carles.

En pruebas utiltzando un grupo de'fatas~obtenﬁdas por -
cesdrea, criadas "libres de gérmenes" Y ratas comunes someti-
das a la misma dieta car!ogénica. se encontré que 1a caries -

se presentd Unicamente en-los anima1e§ comunes.,Orland y cola
boradores (1954),

£l proceso de caries no se encontr6 en ninguna de 1as -

ratas “libres de gérmenes'. - utilizadas. ai

zado examen microscdpico de los dientes desgastados. Esta dg

mostracidén sin lugar a dudas establece la”necésfdad de 1a pre
sencia de bacterias en el procesn de caries.'ya queria dieta

por sf misma no es causa del padecimiento’. Esto también pro

vee pruebas de demostraci®n-en la .obtenci&n .de cultivos puros
de bacterias que pueden ser provadas:en base a su potencial

cariogénico, Orland y colaboradores (1955)

$in embargo, es-
te método tiene la desvcntaja de que so]amente Ios cultivos =~

puros pueden causar caries, esto es, .en ausencia de cempeti--
ci6n con otros microbios que se encuentran normalmente en la

boca {Cuadro No. 1), pero esto probablemente puede Ser mostra

aGn.;habtendo ut111;ﬁg



do-utilizando mezclas de cultivos conocidos de los cuales dni

camente uno sea cariogénico. Una forma de superar esta difi

cultad fue encontrada cuando Keyes (1960), descubrié§ que una

sola 1fnea de hamsters descendientes de una hembra con caries

activa, 1os cuales fueron tratados con penicilina para abatir

la flora cariogénica fueron resistentes a la caries.

Los animales no desarrollaron procesos severos de carfes
a menos que fueran enjaulados junto a hamsters con caries, o

donde pudieron infectarse con material fecal proveniente de -

tales animales con caries.

La cepa de hamsters caries - re-

sistentes, fue utilizada para probqr cultivos puros de bacte-
rias aisladas de hamsters caries - ‘activo, Fitzgerald y'Keyes

(1960); y provenientes del hombre.}iinner y colaboradores ---

(1965), citado por Gold {1969): Krasse (1966) ‘La tarea de

mostrar el establecimiento de las ‘bacterias entre 1a f1ora e

mixta en la boca de los hamsters se realjzd de maneru‘senci--
1la, utflizande cultivos antibidtico-resistentes al. 1nféttar
los animales, aisl&ndolos posteriormente en un medio de cu1t1

vo con dicho antibibdtico adicionado, Fitzgerald y Keyes (1963)

Guggenheim y colaboradores (1965-'1966)}fé{tados pof --
Gold (1969), Guggenheim y co1aboradores (1966). ut1lizan otro
método usando ratas comunes a las cua1es dosificnban con ari-

tromicina usando como vehfculo el-aguarde~beber en forma con-

tfnua, con objeto de suprimir esirébfdcocos. Posterformente,

los animales fueron infectados con cepas de estreptococos re-



10
sistentes a altas dosis del antibidtico.

Estos métodos han sido usados para determinar en sf, si

1a caries en animales se debe a infecciones especfficas o a -

infecciones no especfficas. Ast! como en la investigacién de

las interacciones de la flora carfogénica y otros factores ta

les como: dietas especfficas y condiciones del huésped. Asf

mismo, estudies paralelos hechos en humanos y en monos han --

mostrado hasta ahora 1a similitud del padecimiento en todas -

las especies, Keyes y colaboradores (1966).



Cuadro

BACTERIAS MAS FRECUENTES DE LAS SUPERFICIES DEL

Bacterfa

11

N

cusg
PO HUMANO T S

,”-Gen1ta Vag1na
S les ex

rfternos

Estafilococo
Neumococo

Estreptococo
Viridans
B-hemolftico
fecal
anaerob o

Neisserias
Yeilloneilas
Lactobacilos
Corinebacterias
Clostridios
Bacilos hemdfilos
Bacilos intestin,
Bacteroides
Micobacterias
Actinomicetos
Espiroquetas
Micoplasmas

+ Freguente

Modificado de T

. Rosebury.

Sy

raro.

Microorganisms Indigenous to Man, McGraw-Hil1,
Nueva York, 1962.
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B. HUESPED, DIETA Y MICROORGANISMOS "ACCION RECIPROCA"

Discusibn de c6mo animales de laboratorio y el hombre han
sido utilizados como control piloto en el desarrollo de méto-
dos de prevencidon y reduccién de la caries.

La incidencia y severidad de la caries se ven influencii

das por un conjunto de condiciones variables. Las cuales-modi

fican 1a resistencia del! huésped o, al microorganismo y su vi-

rulencia, Teuscher y colaboradores (1948).

La susceptibilidad del huésped se puede determinarien par

te por condiciones como:

Espacio. interdental.

- Profundidad,

Arreglo7defhgn§14uru; ytfﬁsﬁras en31hsisup

ficies de Yos
molares. i

Esto induce el empaguetamiento ‘de particu]is de aliménto
en los espacios cerrados donde las bacterias pueden actuar so-

bre los carbohidratos cerca de la superificie dental, . De acuer

do con Hopper y colaboradores (1932}, Yos cuales encuentran gue

ciertas dietas de gamfneas (cereal), fueron carfogénicas en ra-

tas, Uinfcamente si las partfculas de cereal:fueran lo suficien-~

temente grandes como para ser atrapadas en las fisuras de los --

molares por medio de Va masticacién; dasarroll&ndose la caries -
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unicamente en dichas fisuras. Las ratas pose€n molares poco

comunes: muy profundos, estrechos, ¢on surcos angulosos en la

superficie oclusal y por lo tanto los trabajos realizados con
ratas se caracterizan por presentar carfes en grietas con muy
poca o ninguna carfes en las superficies 1isas de los dientes,

Hoppert y colaboradores (1932); Rosebury y colaboradores (1933);
Oriand y colaboradores (1954);

Fitzgerald y colaboradores
(1960).

La caries temprana en el hombre es también debida al em
paguetamiento de alimento en los surcos de los mo1ares. Las
fisuras, diffciles de- 11mp1ar por cepiillado, constituyen e1 -

locus principalmente careado -en. poblaciones que ‘toman agua --

fluorada, Reid'y Gra1nger {1955). La caries ‘en las grietas

han sido prevenidas expertmentalmente por medio de 1a obtura«

cién de los ‘surcos con pl&st1cos adhestvos. Cueto y Buonocore
(1967). La velocidad y votumen del flujo satival madifican
1a susceptibilidad del huésped. puésto'qug!1§ saliva puede --

“lavar" o diluir desechos de a\imento'p,e1“5§1db formado de -

éste. En el hombre, la condici6n.de xerostomfa o "boca se--

ca' es acompahada de carles éXcéSiVi;7 ﬂUh_brpced1m1énto estén

dar para producir caries excesiva en animales consiste en'la -

remocidn quirlirgica de las giiﬁdﬁ]i

‘alivales, Klapper.y Vol-
ker {1963); Haldi{ y colabdraddfﬁ .

En una {inspeccidn- de m11es de 11

de l1a armada se encontr6 ﬁna correlac16n entre 1a'baja estimu
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lacién de 1a velocidad del flujo de la gl&ndula salival par6;
tida y la caries total experimentada, Shannon y Terry (1965)

Una diferencia significativa en la velocidad de flujo salival
fue encontrada en aquéllos gque tuvieron muy poca o ninguna ca

ries y aquéllos que tuvieron gran ndmero de caries, por pérdi
da u obturacifn de los dientes. Una diferencia significati-

va similar en la velocidad de flujo salival estimulado, por -

masticacién de parafina fue encontrada por Wright (1964).

Grupos de estudiantes con muy poca o ninguna cartes, fueron -
comparados con otros grupos con gran nimero de extracciones y

obturactones dentales, y dientes con una activa y progresiva

caries fueron seleccionados a1 mismo tiempo Esto proporciag

naba la garantfa de que 1os grupos posteriores fueron altamen

te susceptibles al’ proceso de car1es. - Los estudiantes con. -

alta estimu1ac16n de fluJo sai1va1 tuv1eron poca 0-ninguna.ca

ries, en tanto una déb11 velocidad de f1uJo sﬂ11va1 fue encon

trada en los estudiantes con caries excesiva " Ahrens (1965L

examind un grupo de pacientes en-el curso de un aho para de--

terminar en cada examen el numero total de caries y 1a ve]oci

dad de flujo de toda la saliva no estimu]ada. El encontré -

casos de més de dos nuevas cavidades al aho que fueron asocia

das con velocidades bajas o n1nquna est1mu1ac16n de sa11va‘ -

De tal modo, otras condiclones de cambios en e1 flujo sn11Va1

pueden afectar al desarrollo de Ja canjesri:,,; ;ffszhmidt--

Nielsen (1946), citados-por Gold (1969); en uh”qstﬁdfo'dé la



composicifén qufmica de 1a saliva no estimulada de un grupo de
mujeras embarazadas, encontr6 que no se podfan obtener mues=--

tras de saliva despuéds del parto debifdo a las bajas velocida-

des de flujo. Kullander y Sonesson (1965), encontraron de--

ciementos en las velocidades de flujo salival de mujeres en -

ios G1timos meses del embarazo y en el perfodo postmenopfusi-
co.

Los hibitos alfmenticios del huésped incluyen también -

en el curso del. padecimie to‘debido al control de obtencicn -

cién. fn ambos cas

radores (1962);

KHnig y colabor@dqrgs‘(JQKB)

ries en cantidad ccnsiderable, decrece en forma 1nVersa [ la

frecuencia de alimentaci6n. Se ha encontrado e1 mismo pa--—

trén en los estudios de‘V1peholm en al hombre, Lundqvist-f-~

{1952); Gustafsbn y colaboradores (1953), c1tados—pdf Go!dw--
(1969), El {ncremento de la caries no fue tanto el resulta-
do del total de azlicar tomado en relacifn a la frecuencia ‘con

la cual altos n1ve1es de azfcar pueden Ser encentrados en la
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saliva durante el dfa. Tabletas o dulces de mascar dadas -

frecuentemente fueron mds cariogénicos que bebidas dulces on-

tre comidas o comiendo dulces dnicamente.

Los roedores mastican materiales de su nido. los cuales

son estimulantes de salfva, 1a cual fluye y enjuaga la boca.

Los materfales crudos del nido pueden también contener axtrac

tos, los cuales modifican la flora oral Shibatas {(1929), -

citado por Gold (1969), encontr§ que ratas cuyas jaulas conte

nfan nidos de paja desarrollaron caries m&s 1ehtamente y de -
menor severidad que ratas a las cua1es se 1es qu1t6 el n1do

Orland y colaboradores (1954).Amenc10nan reduccidn de caries

en ratas "libres de gérmenes“ con nidi

: , ésu\tudo es’
complicado por una eliminacibn de azﬁcar en e1~agua que se -~

dic a beber a las ratas. La mayor(a de Yos 1nvestigadores -

usan jaulas con fondo de a1‘

e, 1o cua1 ev1ta los problemasf
del uso de nidos.’ » '

La discusién. de que la. éaries es'ciuiada poh'hicroorga-

nismos, debe incluir la contrtbuc16n debida a la dleta en di-

cho proceso, En-suma, 1os requerimténtos de una dieta expe—

rimental son:

deberd ser consumida ‘en furma oral 1deber8 ade-

més contener hidratos de carbono, o Ia car1es no se desarro--

1laré, Shaw (1954). como era de esperar; de‘1a teorfa 6c1da de
Ta caries.

No so]amente as.placas provew1entes de
de dientes humanos mostraron_produc

; £c1do ‘a part1r de los -
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hidratos de carbono in vitro, Miller (1883), también in situ,

después de enjuagarse la boca con soluciones azucaradas.

Stephan (19403 1944); Kleinberg (1961); de Crousaz y colabara

dores {1967), citados por Gold (1969). Mds convincente que

ellos, resultan los trabajos de Dirksen y colaboradores ----

{1962; 1963), quienes mostraron que en el fondo,

los bordes
con lesiones de caries

activa avanzada eran sfempre &cidos,
considerando que las capas profundas y las superficies altas

estén cerca del valor de pH de la saliva.

expuestas y agrandadas,

En las cavidades
las cuales han variado su contenfdo -
hacia fuera, la capa careada es superf1c1a1 'y m&s alcalina, -
probablemente debido a gugilg

;lava la. zona'y el proce-

so de caries se det1ene.& estudios muestran que la -

sacarosa es mis cariogénica’p ra unimales de experimentacidn
que otros azﬁcunes.iaTmfdd

prina. pan :btTando -y todo el pan’
de grano, firenby (1963

Esto es para1eio‘enté1

rod (1965},

de la aparicifn dq,

Los fosfatos:

veles de carca del

1. 5% en 1as dietasﬁde anima1es de experi--

mentacién, reducen la caries ‘en forma que- no se ha. comprendi-

do ailn totalmente, - Las sales’so1ubles son més activas que -
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los fosfatos de calcio insolubles, y algunos de los fos fatos

polimerizados son tan activos o mis que los ortofosfatos, Ni

zel y Harris (1964) Ho estd claro si el efecto es inica--

mente el de reducir la solubilidad del esmalte, o0 si1 éste es

<

Los intentos de reducir la caries en el hombre por me--

dio de 1a adici6n de fosfatos en la dieta en forma general no

ha tenido el éxito esperado cuando dicho tratamfento ha sido

proiongado experimentalmente, Ship y,H1ckelsgn (1963);
fors (1963);

Stral-

Sin embargo, -
estos estudios resultaron complicados deb1do a Ya necesidad -

Averill y culahofadorésf(1956)

del uso de fosfato de. ca1cio; nsolub1e para poder ‘reducir-la:

oposici6n en el experimento de 1.

tos‘njvgles,de»aditivo.

-défiii'éaies; 71nvest14

alc1o:o sacarosa so1u”

bles, adicinnados en todos 10 ca(buh1dratos de \a d1eta de -

niflos escolares. Una 1nusi ada tasa de: padecimientos de cer

ca de 7 nuevas caries,” pérd!dak

superf1c1es obturadas por a-
Ao fueron reducidas hasta a1canzar un'valor poco menor como -
fue el de 5 por afio, Harris y co\aboradores (1967). Stookey
y colaboradores (1367},: af1rman haber reducidola. caries en <
clfnicas experimentales ut111zando fosfuto de. snd1o ad1ciona-

do Gnicamente a los cereales del desayuno, e! cun1 equiva]e a

una cantidad pequefa dentro de la d1eta total, ya‘que usua1-¥

mente es {ingerido una vez a\ dfa.
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Una explicacidn posible de por qué los fosfatos de la -
dieta protegen mejor a los animales que al hombre es el bajo
contenido de fosfatos en la saliva de los hamsters y las ra--
tas, ol cual es de cerca de una décima parte que el contenido

de los mismos en la saliva humana, Erfcsson (1962); Holloway

y Wilitams (1965), A niveles bajos de fosfatos, la placa mi

crobi{ana se verd aumentada particularmente si ¢l fosfato es -
extrafdo de los dientes, especlialmente si los microorganismos

llegan a unirse firmemente al esmalte disminuyendo el pH para
solubitizar los minerales dentales. Esto puede ser ciarto -

particularmente con dietas ricas en azicar, desde que la’pla-

ca de microorganismos pudo ser demostrada al tomar. grandes --
cantidades de fosfatos después de haber tomado el azﬁcar. .--

Dawes y Jenkins (1962); Luoma {1964}, De forma contraria, -

1a presencia excesiva de fosfato: soluble/eh>ia?sa11vafpuede -

satisfacer sus requerimientos 11m1tados'de m1nera1 dental

Adicionando fosfato so1ub1e enrla ‘dieta de: 1os an1males pode-
mos producir grandes cambiosLe

btenc16n de saliva fosfa-

tada, sin embargo, se ha.visto ocurre en e1 hombre.

La adici6én de fluoruros eh:\ 1eta5dedhoh5résfy7ah1males

reduce la caries, pero no se sabe con certeza qué tanto ste,-
efecto es debido a la accifn directa de1 f1uoruro en” el metabo T

1ismo microbiano. Hardwick y Leach (1962), mostraron gue la -

placa de microorganismos puede acumular fluoruro a niveles en

los cuales la fermentaciédn puede ser inhibida, esto ha demos--
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trado que también las bajas concentraciones de fluoruro inhi-

ben los procesos de fermentacifn porque reducen la sTntesis

microbiana de polisacdridos de reserva intercelulares, Weiss

y colaboradores (1964). La aplicacidn tépica de elevadas --

concentraciones de fluoruros en hamsters, reduce o previene -

la formacién de Ya placa en experimentos en donde la caries -

fue {nterrumpida y hubo prevencidn de la enfermedad periodon-
tal, Keyes y colaboradores (1966). Reid y Grainger (1955),
descubrieron que el fluoruro presente en el agua potable redu

ce 1a carifes en el hombre Gnicamente en 1as superficies 1isas

de los dientes pero no a51 en los. surcos oclusales de 105 mo=

lares, Los efectos pueden ser ejercidos en: forma primar1a -

menes"

con un cultivo de enterococos en co b1h'c1 n'

robios. La combinacidn praduja caries.'sin embafgo

prueba no mostrs cufl de las partes del cultivo mixto 1nterv1k

no en el proceso, o si ambas. fueron necesar1as para que Alas ca
ries se desarrollara, Orland y colaboradores (1955) Desde

R . S iz o R
entonces, Fitzgerald y colaboradores (1960). prodchn en for-

ma experimental procesos de caries tfpica en ratas de labora-
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torfo "libres de gérmenes", util{zando para dicho prop8sito -

una cepa singular de estreptococos la cual es un acidogénico
tfpico y que no puede digerir la gelatina, coldgena o casefna

Dicha cepa fue aislada de material careado obtenido a partir

de ratas convencionales, En estudins més recientes, cepas

de lactobacilos por s¥ solas han sido causantes de procesos -

de caries en ratas de laboratorio “"libres de g&rmenes" 10 ---

cual fue demostrado por Fitzgerald y colaboradores (1966} y -

por Rosen y colaboradores (1968), Se ha demostrado que un -

gran nimerc de microorganismos acidogénicos posecen la poten--
cia de poder participar en el proceso de carieﬁ en ratas de -

experimentacifn, siempre y cuando puedan establecerie por.sf

mismos en la boca, Las lesiones son siempre del t{po’“f1su-

ra" y nunca se encuentran entre los: dientes. o a:lo lurgo de
las encfas o en las superficiesw145as~de11asfcoronas. el\offi"'
también se ha encontrado freguenteménte eﬁ el hombre. Qtras
dificultades que se han pfeséﬁt&dblenreste'modelo‘§on debidas
a que el agente Causai (la bacter1a). no tiéne que competir -

con otros microorganismos, 10 cua] Timita demasiado al exper1

mento. Los 1actobac1los ‘que normalmente comprenden una pe--

quefia porci6n de la placa formada por la flora norma1 en el -
hombre asumen, segun Gibbons (1964). un potenc1a1 cariogén1co

"{rreal" en otras c1rcunstanc1as en ratas de exper!mgntacién_
"1ibres de g&rmenes" utilizadas en 105“1aboratoffosgt”ﬁ ?7”
E1 modelo se vuelve menos satisfactorio cuando los re--

sultados de los experimentos llevados a cabo con ratas "li.-
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bres de gérmenes" son comparados con otros realizados en la -

misma forma con carifes-resistentes o de otra manera usando

hamsters de tipo convencional. Fitzgerald y Keyes (1960),re

infectaron hamsters semejantes con cantidades diferentes de -
estreptococos y lactobacilos, especies que fueron aisladas de
material infectado provenientes de hamsters que padecfan ca--
ries, pero fueron incapaces de inducir procesos de caries en
animales resistentes al utilizar dichas cantidades. Solamen-
te ciertos estreptococos aislados fueron capaces de causar ca
ries en los animales resistentes, todos los tipos sin embargo

fueron capaces de s1ntet1zar dextranas a partir de sacarosa.

La caries en los hamsters fue caracterizada por. 1a producc16n

de una masa microbiana adherida sobre 1as’superf1c1es Iii&s .

de los molares, la cua1 fue seguida por>e\ prdceso de curies.

En animalos res15tentes. 11bres de estos estr’

Se ha .mostrado que ba:ter1as de eéte;tibq;(esﬁrébtdcocos)
se encuentran en cantidad considerable eh,1§2p15;§ideﬁta1 del
hombre y que estos microorganismos soq[papé;eg;ﬁg;céysar pro-
cesos de caries en-hamsters resistentes, Zinner y colaborado-
res (1965), citados por Gold (1963): Krasse {1966}; Experimen

tos similares han sido 1levados a cabo bor Gibbons y colabora
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dores (1966), utilizando ratas "libres de glrmenes” y m&s tar
de Guggenheim y colaboradores (1965), cftados por Gold (1969)
utilizando ratas comunes en las cuales los estreptococos resf

dentes fueron suprimidos utilizando para ello un tratamiento

a base de erftromicina. En estudios con monos, sometidos a

una dieta rica en sacarosa se desarrslif de forma similar el
proceso de cari{es junto con la presencia de una placa consis-

tente de estreptococos productores de dextranas Bowen y Cor-

nick (1967), siendo ademds susceptibles a diversos estreptoco
cos provenientes de cultivos obten1dos a p;rt1r de1,hombre. -
Bowen (1968). sl

res. ] s .muy—susceg
tibles y el proceso: de caries usualmente aparéce s1endo proba

blemente su causy primaria 1a retenc16n de alimento. antes:de o

presentarse cualquier dafo’ de las superficies 1isas. Reid y -

Grainger (1955); Koénig (1963) : La presencia de sacarosa en 4

la dieta del hombre apresurs la apar1c16n de car1es~ y por ‘tan,
to su ausencia reduce el proceso. aOn cuando la dieta sea pr1

mordialmente de hidratos de carbono. HacGregor (1964) LaJ--

adicibén de azicar incrementa la proporcién:de‘c;rjes,qntt§lf-
personas sometidas a dietas bajo_cbﬁtrQIJ:cuandoﬁésfa,égrdadn
en forma frecuente por medio dg barras: de dulce, Lﬁnddvist"
(1952); Gustafsson y colabovadores (1953), citados po; Gold -

(1969). Pfadecimientos que presentan caries abundante, espe-
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cialmente alrededor de 10s cuellos de los incisivos inferifores
resul tan comunes entre personas que trabajan en la elaboracidn

de dulces y pasteles, Gerke y Klemt (1955), citados por Gold -
(1969).

En estudios mds recifentes, se ha visto que personas que
sufren padecimientos hereditarios como intolerancia a la fruc-
tosa y, por tanto, no pueden comer alimentos que contengan sa-
carposa, presentan muy escaso o ningdn proceso de cariesréipé?:
sar de que tengan poco interés en el cuidado de la boca Corn-

blath y colaboradores {1963); Froesch y co\aboradorns (1953).

Marthaler y froesch (1967). Aparte de 1a ausenc1a de carame

Tos, sus dietas-aran las mismas que parahlosfdemASum1embros*-

de la familia .y de sus vecinos, que prééentaba‘cant1dades'e1e

vadas de almidones. Por su parte, los miembros de 1a fam11ia

que no sufrfan’ e1 padecimiento genético y comfan” caramelos

contaron con frecuentes experiencias de’ Ta.presencia de ca---
ries.

Como se menc10n6 anter1ormente. Yas bacter1as formndoras
de dextrana han pod1do ‘ser_ailsladas de muestras‘ﬁrovenientes
de dentaduras careadas presentes enrglrhombre y se;ha demostra
do que dichas bacterias son capacei;déJprdVocarbprocesos de ca

ries en animales sdmet1dos'a”31éii}ﬁaz sacarosa. Los polisa-
cdridos, dextranas y levanas han side frecuentemente,encontra-
dos en la placa microbiana de la dentadura del hombre, y ha po

dido mostrarse un incremento de dichos polisacdridos cuando se
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ingiere sacarosa, Mc Dougall (1964), Wood (1967), Gibbons y
Banghart (1967).

En 1965, Carlsson y Egelberg (1965) encontraron que el
azicar libre, y dietas de fructosa o de glucosa producen en
cant{dades moderadas placas delgadas en los dientes del hom-
bre, mientras que las dietas de sacarosa producen placas volu

minosas y resistentes que recuerdan a colonias de estreptoco-

cos dextrana - productores crecidas en un medio de agar saca-

rosa. In vitro, estos cultivos se adhjeren fuertemente a --

las paredes de los }ec1p1entes de culti?o. Gibbons y Banghart
(1967). - FE fr

Rompimientos provocadus por el crec1m1ento bacteriano -
ocurren frecuentemente en las superf1c1es de los cu]t1vos s0-
bre los ¢ ual es se han Aeigrrgl ']T,é,si,q,,,co,],,n,n,i, as,_ Edwardson (1 9 68);
Ellos producen enzimas extraéé1hiéresl Tas cuales fdrmahféé—?
les de dextranas a partir de sacarosa en los cua]es las céIu-

las son embebidas, Dahlqvist y co1aboradores (1967),‘Guggen--'

citados por Gold (1969).

dades de dextranas adn en.ausencia de sacar9sa
ghart (1967).
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Ninguno de los estreptococos hasta aquf probados cae deg
tro de los grupos seroldgicos de Lancefield, pero se pueden re
Tacionar seroldgicamente entre las cepas provenientes de hams-

ters de Fitzgerald y Keyes {(1960), 0 con las cepas de ratas de
Fitzaerald v col 1569}, o de ambos tipos de cepas,
Zinner y colaboradores (1965}, citados por Gold {(1969); Jablon
y Zinner (1966) . Desde el

punto de vista bioqufmico son ca-
51

indistinguibles y se les asocia con: Streptococcus sanguis,

§}repto£occus mutans, y con Streptococcus salivarius, en lo -

que se refiere a fermentacién de azlicares, hem8lisis y morfo-

logfa colonial, Jablon.y Zinner (1966), Edwardson (1968).

Las 1evanas:pquu¢j¢as a partir de sacarosa por q1gunos
de los cultivos son fiéflﬁente fermentables por la placa den-
tal con formacién resultante de cido, Manly y Dain (1963); -
Wood (1964} . :A§em55}ldéﬁtro'de'1a'c61ula en"polisacsrido --

(tefido con yodo) de glucbgeno es formado por varios‘mtcroor-

ganismos, incluyendo los estreptococos formadores de dextra--

nas, durante su crecimiento en varios azGcares.  “Este mate--

rial se acumula cuando el aziicar estf presente en exceso y es
matabolizado teniendo como resultado la formacidn de &cido al

agotarse el azicar en el medio, Gibbons y Socransky (1962); =

Gibbons (1964), Esto. hace posible poseer métod6s porrlosif-

cuales la placa mantiene un valor bajo de pH durante perfodos
prolongades después de haber comido azdcar, dertrbﬂséz y;gélg

boradores (1967), citados por Gold (1969).
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C. INFLUENCIA DE LA SACAROSA Y DE LA FORMACION MICROBIANA DE

DEXTRANAS Y LEVANAS

£s evidente que la sacarosa es 1a caUsh'priﬁc1phf‘dé Jos
padecimientos de caries dental en comunidades. c|v11izadas. --

probablemente debido al papel que ésta desempeﬂa en 1a°forma-'
cién de dextranas,.

Sin embargo, las dextrana

crobiano difieren de cualqu1er otra en algunas‘prop1edades ta
les como: ‘

- Solubilidad.

- Grado de ramificacién.

- Digest16n por enzimas.‘ T

En._suma,no- todasélisﬁdeitrdﬁéé?pfbdﬁéldas “po

cocos son car1ogén1cas en an1ma}es de experimentac16n

ya y colaboradores (1352); Bowen (1968).  Las dextrnnas*ﬁfﬂdd

cidas por cepas de tipo cariogénico son pr1meramente cadenas

1,6 g9lucanas, con ramlficaciones en las posiciones 1, 2-

1,3- y en ocas1ones 1,4 Guggenheim y Schroeder (1967).
Dahlqvist ¥y co\aboradores (!967). c1tados por Go\d (1969)

Las cuules son . producidas por enzimos extrace1u1ares de las o

cuales parte se encuentran libres un-el med1n y parte unldas

a la superf1c1e ce1u1ar. S sl e

Las dextranas poseen una sarie dé propiedades que ayudan

repto
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a la formacifn de la placa. Ellas son absorbidas fuertemen-

te por la hidroxiapatita, mineral principal de los dientes, y

pueden formar precipitados insolubles con algunas protefnas
de la saliva,

Gibbons y Banghart (1967}, Asf como son forma

das en dientes o en placas de agar, son resi{stentes y difici-

les de remover, siendo &stos los medios mediante los cuales

las cepas pueden sacar a multitud de competidares por simple

desplazamiento. Ellas no son degradadas por otros microorga

nismos en la placa, Hood:(19ﬁ7).

Las levanasy por. otro lado,

sqn‘ﬁqlublgs en agua ain. en
altas concentracione 'ié§QArﬁd6mbonenf§§£eitfuc_
turales fuertes d" §1§€§i‘ No aBstanté. sus’
grandes tamuhos’mo1ecu1ares pre 1enen las d1fusiones prove---
nientes de;la~p1a_ 4

un depésito:def

ciimente, una vezique:o
do. i

Levandéﬂj"d'xtra
gicas, las: cua1es se'discutira

caciones senn m&s relacionadas al desarrol1c de la enfermedad

perifodontal, Cuando han s1do 1nyectadas en forma Intraveno-

sa en varfos “dnimales de 1aborator10vlas 1evanas y “destranas
promueven 1a 1nfec516n péritoqggliggxlp§ gnimaJes sopetidos 2
experimentacidn cuando han sido inqcu]ados-con pequehas dosis

de patfgenos, El efecto es mayor ‘cuando se trata de grandes
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polfmeraos. E1l0os evitan la difusi6n de anticuerpos y la dia

pedesis de leucocitos en infecciones de piel experimentales.

Ellos act@an como bloqueadores en 1a piel en contraste con la

reaccién de Schwartzman, interfieren con la formacién de teji

do de granulacién y causan el retiro de leucocitos de 1a cir~

culactén, Davies y colaboradores {(1955); Hestrin (1956); Hes-

trin y Davies (1956), cttados por Gold (1969); Wolman y Wolman

(1956). Estas propiedades fueorn expuestas primeramente por

inyeccidn intravenosa, pero 1a difusibn de anticuerpos en ---

piel lesionada no pudo detenerse medidnfo la

1nyecc16n ]oca]
de levanas.

Sin embargo, podemos cons1dnrar la posib111dad

de que Ta presencia local de. 1os poli acdridos promueva 1a~

invasividad de alguna placa microbiana

Justo como lo hacen -
otros tipos de gomas.. o
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D. POSIBLE RELACION CON OTRAS ENFERMEDADES

La produccidn de dextranas a partir de 1a sacarosa re--

sulta ser una propiedad compartida por otros estreptococos im

Hehre y Netll -=--
(1946), obtuvieron 22 cepas a partir de 48 aislamientos dffe-

portantes desde el punto de vista médico

rentaes de estreptococos provenientes de pacientes con endocar

ditis subaguda de tipo bacteriano, las cuales produjeron dex-

tranas partiendo de la sacarosa como sustrato, vy una de las cua-
les tambié&n fue capaz de producir levanas.

Porterfield ----
{1950)

.encontrd que 13 de 29 cepas de estreptococos afslados
de casos subagudos de endocarditis bactertana, produjeron dex
trana cuande se sembraron en medios con sacarosa como sustra-

to, as! como también 3 tipos de cultivas de Streptococcus san

guls y 10 cepas aisladas- a- partir de 80 cultivos de estrepto-

coCcos nncontrados en sangre de personas obtenida después de -
haberse sometido & una extraccidn dental

Conner y colabora
dores (1967),

encontraran que/las escamas periodontates de --

los dientes de personas con encfas sanas o enfermas. produje-

ron bacteremias en un 22 y un 50» de 105 pacientes. respecti-
vamente, g

Gibbons y Barghart (1968}, mostraron que una cepa de e§
treptococos formadores de dextronas a151adas A partir de un

caso subagudo de endocarditis bacteriana,:- fue;capaz de causar

caries dental en ratas de 1aborotor1o'"11bres'dé'gé%menes".
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De osta manera parece probable que la caries dental y -
la endocarditis bactertana subaguda son causadas, al menos en
parte por la misma especie de estreptococos, las cuales pue--
den volver a entrar al cuerpo a través de varias operaciones
dentales o posiblemente por la pérdida de los dientes de pri-

mera fncisidn en los nifos.

Para el actual entendimiento dé:las ihtefacciones*éntre

huesped, microorganismos y d{eta‘en el desarrb11o de 1u ca—--
ries dental,

debe ser ejerc1do un. super.’ ‘ontrol durantu todo

el proceso, controlandq d1re lquiera de dichns 1n-
teracciones. 'ET1pr96 s ai_fisuras oclu;n]es
de los molares‘hq'ﬁia_ nentalmente 7

revenir. 151mpactac{6n de] alimento

T biano. Cueto y Buonocore (1967)
Incrementos del f]uJo sa‘lrl

1,0 enjuagado de la boca, han-po-
dido mostrar partfculas d‘ H11mento embutidas en la boca, 1o
mismo que con agua. Lundqvist (1952). goma de mascar, Volker.

(1948), mascando rebanadas de manzana Slack y Martin (1958).

o chupandao past111as A‘1du1adas de sorb1t01

Clarkiymcolab9~
radores (1961). s

En pruebas c11n1ca§'de 2 aﬂos de duracidn.,tomando las
tablotas de surbito1 después de cualquier cnmida o cualqu1er
bocadi{1lo, una pequeha pecro significat1va reducctdn en la ca

ries fue obtenida seqgln Slack y co1aboradores (1964) 4 Goose
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y colaboradores (1964), Estas pruebas fueron diffciles de -

1levar a cabo debido a las diffcultades que representa mante-
ner la cooperacidn de los sujetos sometidos a prueba durante

el perfodec de 2 afos, debido principalmente a que las table--

tas no fueron aceptadas completamente, y por lo tanto, muchos
sujetos se dieron de baja. En pruebas en Tas cuales se daba

guma de mascar (nicamente después de las comidas, no se¢ obser

vé un {ncremento o un decremento de la caries, VYolker {1948},
Toto y colaboradores (1960). Otras pruebas con una duracién
de 30 meses en las cuales se masticabz un paquete diarto de -
goma de mascar entre comidas, después de la escuela y después
de 1a cena, lo cual representf un total de 100 minutos al dfa.
LLevada a cabo por escolares, tuvo poco efecto en el proceso

Finn y Jamison (1967).

nifios fueron sometidos.

de caries, Durante 1a prueba, estos

una dieta-baja. en azlcar.y-se-les-11-
mité el acceso a los

Al termino de 1a misma, Yos ni-
fios exhibieron datos: ‘a\ies del rango de 2 nuevas ca:

vidades por afRo como t o cual suced16 no ‘Gnicamente
en este estudiols1ﬁo:" n estydio previo hecho duran

dent{fr1;9

te 2 afios para ei,é$tu,
(1963).

i

;Finn Y Jamison,-—

Puesto que el ;zﬁca 1&5 cnmidas no es’ 1a cuu

tomada enf

sa directa de 12 cnries, los bocadii]os entre -

comidas son responsab1es de datos a\tos de- car1es. Lundqvist
(1952) ; Rosenstein (1966), '
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Es de suponer que requlando estos métodos estimuladores

de salfva por perfodos, tomando bocadillos y 1a seleccibn de

grupos de prueba que los ingieren frecuentemente entre

com{~~
De esta manera se pudo demostrar al

das. qran efecta y utd-
1idad del método de los mordiscos entre comidas, Gerke

y Klemt
(1955), citados

por Gold (1969), lograron reducir los fndices

de caries de confiteros y pasteleros, de 4 a menos 7 nuevas

-

cavidades por afo, haciéndolos masticar goma de mascar constan

temente durante sus horas de trabajo, duranta las cuales ellos

prueban sus productos. 1a mayor reduccidn fue en }a fncidencia
de caries cervical. i

De los reportes de Crousaz y colaboradores (1967). ta]es

resul tados pueden ser esperados. Usando una. sonda de

nmpo_

ces de captar camb1os en el pH;en los espaci
"tn vivo"

y encontraron que’ la 1ntensaz 1sminuc16n en el pH se

quida después de haber com1do carbohidratos era; tnvertida en -

unos minutos por la masticacién de tab1etas5neutras.‘ El traba

jo demostré la habtlidad de mast1cado pira'enjuagar def1c1ente

mente las superficies accesibles. y‘1a c;pac}dadramortiguadora
de 1a saliva estimslada. :

La eliminacibn de sacarbﬁa déﬁia'd1é£h ha sido efectiva
en la reduccién o e11m1nnc16n de1 proceso de caries en perso~
nas con fntolerancia a 12 fructoso (de tipo hereditarfo}. Aupn
que sea inverosimil que los dulces puedan ser eliminados de -
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la dieta, ellos pueden ser menos perjudiciales por medio de 1a
restriccifn de los mismos durante las horas de comida, o sien-

do sustituidos por bocadil 1os menos cariogénicos.

En algunos
pafses,

dulces bajos en sorbitol son vendidos como dulces no -

cariogénicos, y en Suecfa, se venden dulces que son elaborados

a partir de almfbar de almidén parcialmente reducido, de tal -

modo que el sorbitol reemplace a laqlucosa libre y 1a reduc--
cién final de grupos terminales de las dextrinas. Los jarabes,
almibares y dulces hechos de esta manera, rasultan mucho menos

fermentables por los microorganismos de la saliva y de la pla-
ca, y cuando se han usado como complemento alimenticio de ra--
tas y hamsters de laboratorifo, se ha visto qgue son menos cario

génicos que la sacarosa, Frostel (1963), citado por Gold (1969)
Frostel y colaboradores {1967).

La remocién de'biEtéﬁfiﬁfﬁfeiiSquueb de,sus‘act1vid&zggrﬂw
puede brindar alguna réducgign_én,el pfo;eéo dc'ipﬂcéri;s. tEn
niRos que toman altas dos 1% AE'béniciTina péfi*tdnﬁfoih}11a'ég
dacarditis bacteriana subaquda se ha encontrado que preen una
progresiva disminucidén de caries durante el tiempo qde ﬁUrah -
bajo dicho tratamiento, Handleman y colaboradores (1966). La
incorporaci6n de penicilina en 10s dentffricos ha dado resulta
dos mixtos, Hi1l y colaboradores (1953, 1) y el desarrollo de
resistencia a la peniciiina por los estreptococos provocada =«
por el uso de dentffricos en los cuales se ha 1ncorpo}ado el

antibi6tico, hacen este enfoque indeseable, Hi11 y colaborado-
res {1953, 11).
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Hasta este momento, no ha sido encontrado un tnhibidor
que prevenga la sfntesis de dextranas por la placa de micro-
organismos, sin embargo, las dextranas se han podfido disolver
mediante el uso de enzimas, Guggenheim y Schroeder (1967}, ci

tados por Gold {(1969); Bowen (1968); Fitzgerald y colaborado-

res (1968, 1). De trabajos realizados "4n vive", resulta --
que las dextranas de bacterias cariogénicas, una vez que se -

han formado son degradadas sélo en parte por la dextranasa de

Penicillium funiculosum.

Mediante 1a adicién del enzima en -
agua potable, Fitzgerald y colaboradores (1968, 11}, fueron -

capaces de reducir la formacién de la placa haste clerto pun-
to en hamsters de laboratorio con una dieta de cacarosa y as?

mismo lograron disminuir la severfdad del padecimiento,

Carison y Krasse (1968),encontraron que al suero anti,

obtenido a partir de animales inmdhiiﬁaagiggﬁiésf}ébtéébcos -

formadores de dextrana era {nhibidor :degenzfmﬁs formadoras -~

de dextranas. Ellos propusieroh 1a pasi51é iﬁmun1zac16n con

tra la caries por el uso de una vgcdnh similar en el hombre.

Se ha prestado algGn apoyo a la fdea dﬁdn por Rovelstad (1967),
citado por Gold (1968), el cual encontré,que el syero de san-
gre de reclutas navales que permanecieron 1fbres de carfes du
rante un aflo en e! servicio, posefa opsoninas contra algunas’
cepas de estreptococos formadores de devtrana, Esto seqln-pa
rece es un caso raroc o paoco frecuente, debido a que ae Crbusaz

y Guggenheim (1966), citados por Gold (1969), fueren 1ndabaces
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de’ encontrar usando técnicas de inmunofluorescencia, anticuer
pos capaces de reaccionar en contra de estreptococos formado-
res de dextrana a pesar de haber realizado un estudio excesi-

vo utilizando para el mismo 200 sueros diferentes. Puede pre

sumirse, que tal proteccidn serfa ejercida principalmente so-
bre 1as lesiones de 1as superficies lisas y tendrfa un efecto

menor an 1as lesiones presentes en las fisuras.

Una prevencifn de carfes nuevas mediante 1a accién anti
microbiana directa de obturaciones fue mostrada por Lind y co

laboradores (1964), citados por Gold (1969}, - La cartes en --
una de las dos superficies de contacto en lgélbik;n;'déntaIes
poco después, por

da superficie, alin a pesar de

es generaimente segutda,

'éf1ésfde ja'segul
que lu_p;im?r;sypér;fb1é haya -
sido mientras tanto obturada. Obtufagyﬁﬁfﬁyaé?piita. no pue-
den aparentemente retardar éif@'ﬁfﬁéﬁgo;' emt

iﬁ]@ﬁﬁdfgb.'obtura-
ciones con porcelana (las cuales contienen fluoruro) y obtura

cifones de amalgama de cobre, las cuales se.encontrd reducen -

sfignificativamente el nGmero de nuevas cavidades en los dien-

tes colindantes. A partir de aplicaciones directas con fluo

rure, se le ha hallado clinfcamente Gt41 para reducir la ca--
ries, se ha encontrado que soluciones dilufdas de cobre pue--
den ser usadas de modo similar, especialmente porque se cono-

ce que el cobre forma complejos con los hidratos de carbono y

con las protefnas, y se precipita con fosfatos. Esto podrfa

servir pars fijarlos en las placas en donde pequefas cantida-

des disueltas de obturaciones de amalgama de cobre fueron efec
tivas.



111, ENFERMEDAD PERTODONTAL EN HOMBRE' Y ANIMALES
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A, METODOS DE ESTUDIS

La enfermedad perfodontal en el hambre y 1os an1ma1es. -
ha sido extensamente estudiada mediante el examen de secciones
provenientes de tejidos enfermos, pero dichas’ secciones no son
tediidas usualmente para mostrar bacterifas y son, adem&s. en -
los ex&menes de rutina examinadeos en bajo aumento como para po
der detectar o ver microorganismos, con excepcién de 1a presen

cia de grandes cantidades de 10; mismos, Habermanr(19‘9) Ordi-

ginalmente, ellos han sido tefii{dos para mostrar tipos de 1nf1a

macidn en reaccienes tisulares. Muestras provenientes de bloep

sias y autopsias de.gfngiva inflamada y normal, de-extraccior<

nes recientes, dientes périodonta1mente comprometidos .y boréio

nes de quijadas provenientes de cadiveres, perros y tamb1én Ff

muestras provenientes de animales pequehos ‘han s1do estud1adas
para determinar 1a secuencla con que se presentan 1os eventos

y 1a relacién causal entrc 105 mismo 0 He]d (1950)

Las observaciones 611n1casbéonectan 1a seV@rjdgd/§é1"ba-
decimiento con el grado de~acumufacf6n*en”1ésip1eié
de placas de microorganismos Y cl1culos, vulgarme t

"despojos o ruinas”, L1tt1eton (1963). Muestras de estos aci-

mulos de microorganismos provenientes de ‘Sreas enfermas y-de -
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ireas clinicamente sanas de las fisuras (grietas) gingivales,

han sido examinadas al microscopio, realizindose cuentas via-

bles de las variedades de microorganismos presentes, las cua-
les se han hecho con al proplsito de determinar lag dif

clas existentes entre la composicién cuantitativa y-cualftati

va de los mismos.

Algunos investigadores han. ut111iado tidio de

citardn ejemp1os de estos enfo es c]!nicos y exper1mentados.
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8. INTERACCTONES DEL HUESPED, DIETA Y MICROORGANISMOS

E1 examen de un gran nimero de piezas dentales extraf--
das, asT como de reacciones de mandfbulas humanas permitieron a Waer
haug (19582} , conciuir que todos los -
padecimientos perfodontales son respuesta a una irritacién mi

crobiana. Adn cuando los cdlculos estdn presentes, &1 consi

der6 que 1a irritacidén no provenfa de placas suaves excesivas

en microorganismaes, Waerhaug (1956), En dientes sin pérdida

del ligamento periodontal, acumulaciones de cflculos y micro-
organismos se adhieren al esmalte alrededor de 2 mm. del liga
mento, y estdn separados de éste Gn1camente por un collar de

células ep1te11a1es forrando la fisura gingivul y se adhieren
débilmente al esmalte.¢

-anfurme Ta .enfermedad progresa, la
placa y los c&lcul ’ BTG 1man a] 1igamento y. descienden = -
sobre 1a rn1z, mientras e1 11gamento es desinteqrado, estando
de tal

forma .alrededor: de l mm de] ligamento en les1ones pro

fundas. Observaciones hechas ed‘laborator1o. ostraron que. -

la mayor parte de dientes con bolsas profundas todas a1rede—~

dor de la vafz y antes de’ 1a extraccién, tienen menos de 0 25
mm. entre la placa y los restos del Iigamento en uno 0 m&s --

puntos, Hoffman (1968), citado por Gold (1969). Mlentras la

placa microblana se aproxima a las crestas del soporte dental

6seo, empieza la reabsorcidn del hueso. Las.secciones .mues-:

tran leucocitos con movimiento fuera del tejido gingival den-

tro del espacio entre el forro epiteitial de la bolsa y la pla
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ca bacteriana, Waerhaug interpreta la serife de eventos como

una irritacidn de los tejidos gingivales y 6seo por las bacte
rias, seguida por una reSpue;ta inflamatorfa tisular que con-
duce a la reparacidn del ligamento y 1a reabsorci6én del hueso.
Bajo este concepto, los microorganismos y :la trritacidén son -

no especfficos, y el dafio resulta de una respuesta autolftica

del tejido del huésped.

Las observaciones de Waerhaug no

obstante, son incompletas en tanto no se usen tinciones espe-

c{ficas para bacterias y las secciones sigan s{endo examina--

das a bajos aumentos,. Las masas de la placa fueron visibles.

pero no se pudo determinar si unas cuantas células bacteria--~
nas precedfan al margen. de 1a”hasa;de_1a_p1aca y-estaban loca
11zadas en el borde del 1igémént6 periodontal, dirigiendo y -
aflojando el enlace de la*pié;d;déhta1. Fue tambi&n imposi--
hble ohservar si hubo é]éuﬁéQfﬁvasidﬁ'microbiana’en”]bs teji=z
dos de las encfas. - . -

De acuerdo con Gibson y Shannon (1964), mis cortes de -
tejido gingival’1nf1ama&§ y ' sometidos a tincidn para bacte---
rias no mostraron ev1dehcias de invasidn. Sin embargo, por -~
medio de técnicas de inmunnfluorescencia, Tsutsul y colabora-

dores (1968) han mostrado que ambos Staphylococcus aureus y

Streptococcus salivariys estaban contenidos en el tejido co--

nectivo subepitelfal en muestras de biopsfa de gfngiva infla-

mada. En 5 muestras clfnicamente saludables, no hubo presen-

clia de células fluorescentes.
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Los componentes microscdpicos y viables del hombre in--
cluyen:

estreptococos, organismos difteroides y filamentosos,
fusobacterias, cocos gram negatives, espiroquetas y otros -
Sus cantidades o ndmeros relativas no parecen diferir en pla-
cas provenientes de sitios sanos o enfermos pero la cantidad
de placa removible de la fisura gingival es incrementada en -
forma severa bajo las condicliones de enfermedad, Gibbons y co
laboradores (1963); Socransky y colaboradores (1963).

L8e ¥y coluboradores (1965), estudfaron ta sucesidn en

la superficie de la p1aca cuando el cepfllado y la higlene --
oral son suspendidas.i

(E1los encontraron que 12 placs consis
te en primer: lugar de fcocos gram posit1vos y pequéfos basto-

nes, sin embargo. después de unos cuantos d{as contienen mu--

chas formas f11amentosas. Finalwente. v1br1os y esn1roque--

tas aparecen | y prcnto

son éegu1dos de. gingivitis.

En cuanto
la limpieza y el cep111ado sen reinstitufdos,

los microorga--
nismos desapareceén .en sent1do inverso; sin embargo, algunos -

cocos gram positives son encontrados siempre-en ‘el margen gin
gival.

Streptococcus mitis ha

sido encontrado’ en éran nimero
en 1a fisura gingival del hombre, Dawyer vy Socransky (1968)

y algunas de las actividades b1oqufhi§as hacen aptas a estas
especies para jugar un posible papel-en la-enfermedad perio-
dontal, Algunas cepas producen toiagaﬁoSa. Schultz-Haudt y

colaboradores {1954), y algunas producen hialuronidasa, Pa---
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rikh y colaboradores (1965), Las especies son también des--

critas como usualmente formadoras de dextranas en medios que

contienen altas concentraciénes de sacarosa, Breed y colabo--
radores (1957).

Es muy evidente que la pérdida 6sca 'y la destruccidn -~

del 1igamento periodontal en anjmalés‘de éxperimentacién re-«

sulta de una infeccién m1crob1aha Esto no-quiere decir que

los trastornos metab6licos de1 huésped o.el dafo ffs1co de las

encfas no tome parte en la pérdida de] hue50° ratones “1ibres

de gérmenes" y ratas en per1odos de envejecimiento pueden su-

frir pérdida del hueso.alveolar en ausencta de infeccidn. e

Baer y Newton (1960), Baer. y co1aboradores (1964)'

Baer y Fitz
gerald (1966).

Sin embargo. en animales Jdvenes. se ha en--

contrado que las infecciones especfficas 1nducen no ﬂn1camen~
te ta pérdida- devzhuesg

el cual no desarro11n en controles s1n 1nfecc16n. Por ejem--

plo, Keyes ¥y Jordnn (1964),produjeron enfermedad periodontal

en hamsters sometidos- a d1eta de sacarosa.  Mostrando que el

agente causal fue un:organ1smo filamentoso, tipo actinomiceto
el cual ferma levanas~a'part1r de sacarosa y produce una pla-
ca tenaz que 1nvude Ja f1sdra gingival

, Jordan y Keyes (1965)
Howell y Jordén (1967)

. Gibbons y colaboradaores (1966), re--

portan 1a produccién de ambas caries dentales y tamb{én la --

p&rdida de hueso alveolar en ratas "libres de gérmenes" infec

tadas con estreptococos formadores de dextranas de origen hu-

ano tamb1én daﬂo del tEJido blando -
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mano. En 1968, Gibbons y sus colaboradores también produje

ron caries en las rafces de las molares en ratas "libres de
gérmenes" infectadas con estreptococos formadores de levanas,

pera dnicamente con dietas ricas en sacarosa y no con dietas

bajlacg en sacarcsa.

Auskaps y colaboradores (1957), produjeron enfermedad

periodontal en ratas "rice" Gnicamente en dfetas contenfendo

carbohidratos, El agente 0 agentes responsables no parecen

ser estreptococos pero pueden ser uno o mis de las diferen--

tes bacilos de animales enfermos e inoculados en las rata

rice" cuya flora normal fue suprimida con antibiéticos.Dick
y colaboradores (1968).

La sacarosa puede jugnr un’ pape1 sim11ar en 1a d1eta -

dextranas no ha sido aﬁn'mostrn¢o' --
mis importante de la p1aca deﬁﬁhl rond1c10nes, -

crobfos difteroides y,filr

hombre que no han sido aGn’ .y
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C. TRATAMIENTO CON AGENTES ANTIMICROBIANOQS

La enfermedad periodontal producida en estudios con ra-

tas "rfce",sometidas a dietas ricas en carbuhidratos, pudo -~

controlarse completamente mediante la introduccidn de penici-

1ina en: aqua, dieta o por medio de inyecciones, Shaw y Dick

(1966) . Keyes y colaboradores {1966), probaron una cantidad

de tratamientos en hamsters infectados con ambos tipos de mi-

croorganismos; estreptococos formadores de dextrana y con cu)

tivos filamentosos formadores de levanas, Odontomyces Visco--
5uS .

E1 encontrd geles con fluoruro acidulado y algunos ge-
les de fluoruro neutral en toda su extensién que ap11cudos en

forma tépica, y con los antibibticos espiram1cina y vancom1ci

————

i

., fueron capaces de reducir 1a formac16n de 1a p1acn'

-enfer

medad dental y la pérdida dsea iy veo'dr.m

tratamiento permiti6 la reanudacién de la gnfermgdad'act1va

con cavitacién y reabsorci6n de hueso.

»

La espiramicina ha sido ya utilizadarén e]wépﬁtrol clf-
nico de la enfermedad periodontal en el hombre, Hess (1958):
Harvey (1961), y Ya vancomicina aplicada a Jos dientes de pa-
cientes con retraso dental, como pasta adhesiva, reduce simul

tineamente la acumulacién de la placa y la incidencia de gin-

givitis, Mitchell y Holmes (1965). Ambos antibifticos” co-

mo la penicilina, poseen un espectro limitado de actividad ~-

a suspensidn del -
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primaria en contra de bacterias gram positivas, Su actividad

indica que l1a incitacién primaria de la gingivitis y de la en

fermedad periodontal en el hombre, es similar a aquélia que -

se presenta en animales de experimentacidn.

Se ha comprobado que una remocifn ffsica por medio de -
cepillado, asf como los métodos de l1impleza, reducen:la gingi

vitis en estudios clfnicos realizados en el hombre. Brandtza

leg y Jamison {1964, 1, I1), reportan haber mejorado la salud

de las encfas en reciutas del ejército noruego, resultados --

posteriores a un perfodo.de instruccién y a la institucién de

un programa conveniente de higiene oral,




IV, PRESPECTIVAS v CONCLUSTONES
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Las interacciones primarias entre huésped, microorganis

mo y dieta como agentes causalgs,dg[cqhies dental est&n sufi-

clentemente bien establecidos por programas de investigacién

mfs racionales que empfricos para la prevencién de caries, =--

los cuales pueden ser y han sido ya formulados. Algunos po-
drfan implicar modificacicnes en el huetped, tales como méto-

dos de obturacidén de fisuras oclusales de los molares utili--
zando materfales permanentes sin recurrir a la perforacifn pa

ra preparar la base, o inmunizando al huésped,pgr med1d“de -

una vacuna efectiva, Otros pueden tratar de cdhtro]ar»}a ac-

tividad de bacterias formadoras de dextrana meaiante'métodos

de las superfj;ies,den;a\es.

o por medios especff1cos que 1n
hiban la’fofhac16h'dé dextranas.

Dulces de tipo convencio--
nal

como 105 carame1os y las ga]]etas pueden fabricarse sin -
sacarasa para reducir su cartogen1c1dad. a pesar de que ‘Sur--

jan algunos problemaJ de orden técntco en 1a sustituc16n por

el azdcar 1nvert1do o dextrosa. ‘Los 1nstrumentos para probar

la cariogenicidad en el laboratorto son ya d1spon1bles ¥ sufi

clentemente conf1ab1es como para poder predecir 1as probab111

e

dades de &xito en.1os,ensayps:c1ﬁn1cosj:f ﬁ'f“

Por otro lado, las causas de enfermedad péripdonta\ en
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el hombre son aln oscuras, y mucho se tendrd que hacer para -
mostrar que los microorganismos especf{ficos de lJesfones perio

dontales humanas causardn daRos similares a los causados en -

tejidos blandos y hueso alveolar en animales de tipo convencio
nal, como ha sido en el caso de caries dental. Esto serd una
prueba precoz necesaria de las vacunas desarrolladas contra or

ganismos invasores, las cuales serdn utilizadas preferentemen-

te como medida de curacifn o preventivas. El uso prolongado -

de antibibtice no es popular debido a la posibilidad del desa-
rrollo de cepas resistentes de microorganismos patégenos, sin
embargo, la efectividad del uso de antibiéticos de espectro 11

mitado en el control de,1a enfermedad perfodontal en:.el hombre

y animales puede ser un2 excepcién. Podr&n ser ut1111adps,a1‘

tibidticos que tengan poca-o ninguna aplicacién comer;fai.ﬂebl

do a su actividad restringida,=y las cuales no producirfn-—re-

sistencia cruzada con los de uso comGn. En conjunci6én con pro

cedimientos quirdrgicos, algunos,traiahientos prolongados de -
antibi6tico no reducirdn dnfcamente 1a pbs1b111daﬁ de dafo por
bacteremia, sino también favorecér!n’mﬁs r&pidamente la cura--
cién y una respuesta mis rﬁpida. que tornaen a las condfciones

de no frritacién en casos qde requieran tratamientos mis drés-
ticos. '
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Las enfermedades dentales han sido recientemente estudia
das por métodos experimentales los cudles permiten la aplica«~

cifn satisfactoria de los postulados de Koch, al definir 1a ¢ca

ries como un padecimiento {nfeccioso. En animales "librei_de

gérmenes® o sometides a tratamiento con antibidticos yialimen-

tados con dietas carfogénicas, se ha encontrado el des;frd11b

de enfermedad dental con infecciones especff1cns. Tas cuales -

pueden ser trasmitidos a- otros animales.

Velocidad del Hujo'd/

Frecuencia de a\imentacidn.

La dieta debe conteneﬁfcgfbéh ratos para que las bacte
rias causen enfermedad. La‘éaéuros mucho mEs cariogénica

que otros azicares, tanto en ‘animales como” en e\ hombre

do a la habilidad de lo§" estr

insolubles a partir de éstos”

rias a 1a superficie lisa. de los d1entes promoviendo 1a enfer

medad. Alqunos de los mismos estreptococos también formun --
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levanas a partir de sacarasa, las cuales son mds tarde fermen

tadas para formar Scido después de que otros carbohidratos --
fermentables han sido agotados.

E1 descubrimiento de 12 relaci{dn especial entre la saca
rosa y la enfermedad dental y la demostracién de las interac-

cfones de condiciones modificantes, han hecho posible la pro-

posicidn racional del control de la carfes.

La enfermedad periodontal, particularmente la destruc--

cién del ligamento perfodontal y. la reabsorc16n del .soporte -
éseo de los dientes, ha sido producida experimentalmente en -
animales, y controlada med1ante el uso de antibiéticos.

Lns
infecciones en algunos casos son sumamente especfficas. y re-

quieren sacarosa en la dieta. Hasta e1 momento, Ta enferme--

microorganismos proven1entes de boca humana. o de otra manera
con estreptococos, algunos casos de enfermedad per1odontal en

el hombre han sido manejados clTnicamente mediante el uso de1
antibiético espiramicina.
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ACIDOGENICO. - Microorganismo capaz de formar &cido por fer-

mentacitn.

ACTINOMICETO.- Organismo gram positivo que tiende a crecer -

Tentamente formando filamentos ramificados.

AGAR. - (agarFagar). ‘Sustancia semejante a la cola, preparada

de ciertas algas asf&ticas, Se emplea como -

medio. de cultivo en los trabajos de microbio-

1ogfa.
ALCALI.- ZNombre genérico ‘de . los . compuestos que forman
. ‘s on 1os Gcido
ALCALINO .-
ANAEROBIO.- =

ANTIBI10TICO .-

4rm1nb que comprende todas las substancias an
1crob1anas de origen bielégico.

AUTOLIT!CO - (Autﬁlisis) Autodesintegracifn de los tejidos,

desintegraciﬁn o digestidn del teJ1do por fer
méntos secretados por sus propias ;é191gs.

BACILOD, - Microorganismo en forma de bastocillo.
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BACTEREMIA, - Presencia de bacterias patSgenas en la sangre.

BACTERIAS.~ Término general para las microorganismos no -
animales, los esquizomicetos o para cualquier
individuo de los eubacteriales y, mis espectial
mente, para las especies del género Bacterfum,

CARBOHIDRATOS.~ (Sacdridos). Son polihidroxialdehidos o poli-

hidroxiacetonas, as{ como sus derivados, que -
poseen la férmula empirica (CHZG)

CASEINA.- Principal protefna de la leche y base del que-

s0.

CEPA.- : En bio]og1a, grupo de organismos cuya ascenden

-1 conocida

c0Co, - (Qqchq; Bacterja de forma mis o menos fegu]armente es

1u fnm111a de las cocaceas

COLAGENA.;

CULTIVO .-

é?ég}c}dhihrt1f1c{a\ de micfoorgdnismoi; cé
ulas o tejidos. Medlo donde se propagan’ ar-
'tificia]mente Yos microorganismos.
DIAPEDESIﬁQ}i Paso de 103 elementos figurados de la sangre
fespecialmente de los leucocitos, a través de
~las paredes fntearas de los vasos. . .
DIFTEROiDEs;? Bacilos muy parecidos al diftérico por su'for

ma, pero no productores de tox1nas.
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ENTEROCOCOS. - Estreptococo capsulado gram positivo, encontra

do en el intestino y otros drganos.

ENZIMA, - Molécula de naturaleza protéica que actda como
' catalfzadora de las reacciones biloquifmicas que
reaiizan los seres vivos.

ESPIROQUETA. - {(Spirochaeta). G&nero de microorganismos espi

roquetales en forma de filamentos flexibles en
forma de espiral.

ESTREPTOCOCO.- (Streptococcus). Gé&nero de lactobacterfaceas
que comprende las formas esféricas dispuestas
en cadenas.

FERMENTACION, - 1 término fermentacién se refiere, en general

a la descomposicién microbiana de las sustan--

cia vegetal, que contiene preferentemente hi--

dratos de carbono. La fermentacién se define

qctua1mente como un proceso metab6lico en el -
cual le energfa procede de compuestos orgdni--

¢0s que actlan tanto de dadores como de vecep-
tores de electrones.

FRUCTOSA. - Levulosa o azucar de fruta Cﬁ”lzoﬁ' Cetohexosa

encontrada en todos los frutos dulces.

FUSOBACTERIA, - (Fusobacterum) Género de bacter{as denominadas
también Fusiformis. De que se han encontrado -
“algunas especies en el sarro dental.
GEL. - : Tiid’dewddlo1de'cnracterizado por una fuerte =
viscocidad, debida a la proximidad de sus m1ce
Tas a las del solvente.



GRAM NEGATIVO Y GRAM POSITIVO,-

HIALURCNIDASA.- Enzima, polisacarasa,

EN SITU.-

IN VITRO.-
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Dfcese de las bacterias o te
jidos que, respectivamente, conservan o pier-
den la coloracidn por el método de Gram, al
tratarlas por el alcohol.

que existe en el esper-
en ciertas bacterfas pa
t6genas, que desintegra el dcido hialurénico
en Yas barreras polisacdridas protectoras y -
permite la invasi6n rdpida y difusa por el
agente patbgeno.

ma, venenos animales,

En. su lugar natural

Dentro de un vaso de vidrio, observables en un
tubo de ensayo, o .en cualquier vasija de-labo-

: ratorio.

LACTOBACILLUS.- Genero de bacterias gram positivas. 1nm6v11es.

LEVANAS .-

MICROORGANISMOS.~- Planta o animal microsccﬁigqs

OPSONINAS, -

pH.~

“.que-produce -la- fermentacidn “de " 1os™ hidratas

carbono con produccidn de scidos (léctico
cipalmente) y gases.

Homopolisacéridos const1tufdos por unidades de
D-fructosa.

Sustancia termoldvil del suer

mal, que hace a Tos"microbios o cé1ulus sanguf

neas mis aptas para ser fagocitado por 1os Ieu
‘cocltos.”

‘Grado de acidez o alcalinidad de un medio.



POLIMERIA. -

POL IMERO .-

POLISACARIDO.-

PROTEOLISIS, -

SACAROSA.- (Azlcar de cafa).

TINCION. -

VACUNA -

VIBRIOS.-

VIRULENCIA.-

dad o 1nfucclosidad de

54

Isomerfa en la cual la composicidn centesimal

es 1a misma, pero el peso molecular es distin-
to.

Dfcese de los cuerpos gue presentan el fenéme-
no de la polimerfa.

Hidrato de carbono que, como la celulosa.y el .

almidén, estd formado por la condensac16n de . -
varios monosac&ridos.

Conversifn de las prctefnas por hidrolisis en
peptonas y otros productos sal :

Es ‘un disac
molécula de. g!ucosa ]
tuosa,
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