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l. INTRODUCC!ON 



Ya en 1883 M1ller hace un temprano reconocim1ento de la 

relac16n ex1stente entre m1croorganismos y el proceso de ca--

r1es dental. Dicho reconoc1m1ento tendrfa una más rec1ente 

aceptaci6n en base a la teorfa de etiologfa m1crob1ana de la 

enfermedad, Teuscher y colaboradores (1948), 

En la actualidad, se cree que la car1es es una des1nte­

grac16n de los d1entes que comienza en la superficie y progr~ 

sa hacia el Interior. Primero se desmineraliza el esmalte, 

el cual es completamente aCefular. - Esto'ha~sido- atribuido -

al efecto de los productos 4ddos de la fe/~fo~tííc16n>bacterlt 
na, en tanto que en la desc~mposi~i6~ ~e;1~>éten\1na y el ce--

___ __:._·---~--~"=--~=-- - - -- ---~ 

mento interviene ·1a digest16n baéterlaria de la matriz prote1-

ca. 

Un primer paso esencial en la producción de la caries -

parece ser la formac16n de una "placa" sobre la dura superf1-

cie lisa del esmalte. La "placa" consiste principalmente de 

depósitos gelatinosos de dextr~nas de elevado peso molecular 

mediante las cuales se adhieren al esmalte bacterias Rroduct!!.. 

ras de &el do. Las dextranas son formadas principalmente por 
- ~ - ---- -

c1ertos estreptococos anaerobios ft part1r de la saca-rosa como 

sustrato. El segundo paso esencial 1rn la producción de la -



caries parece ser la formac16n de grandes cantidades de 6cl-­

dos derivados de los carboh1dratos por los estreptococos y -­

lactobac11os de la placa. 'Las altas concentraciones de áci­

dos desmlnr.ral1zan al esmalte adyacente y se inicia la crls1s. 

En los animales de experimentacl6n "libres de g~rmenes", 

los estreptococos cari6genos pueden inducir la formaci6n de la 

placa y de la caries. Ciertos diftero1des y los estreptoco--

cos qu~ producen levanas pueden Inducir lesiones a los tejidos 

blandos y resorci6n del hueso tfp1cas de la enfermedad perlo-

ddntica. Los organismos proteol fticos, Incluyendo a los actlno-

micetos y bacilos, desempeñan un papel en la acci6n microbiana 

sobre la dentina que sigue al da~o del esmalte. El desarro-

llo de la caries también depende de factores genéticos, hormQ_ 

nales, nutr1cionales y much_~scotr_os. El control de la caries 
_-o_:_:_:_:_'._o· __ ~-~~_;.::'>:_~ ___:-'--~:____:.::_ ___ - ______ .::_-___ .:__ ;:_ 

implica la remoc16n ffsica de la"i>1aca". la lim1taci6n de la 

ingestión de sacarosa, la buina nufrictdn.con,uria ingesti6n -­

adecuada de protefoas, el abatimiento d~.l~ pr~du~c16n de áci­

dos en la boca por 11mitaci6n de los carbohidratos d1spon1---

bles y el aseo frecuente. La ap11cac16n de fluoruro a los --

dientes o su lngest16n en el agua da por resultado el increme!!. 

to de la resistencia del esmalte a los 6cidos, El control de 

la enfermedad periodontal requiere la el 1mlnac16n de c&lculos, 

(dep6s1tos calcificados) y una buena higiene bucal, Jawetz ---

( 197 3) . Sin embargo, existen reservas acerca de las causas -

de la caries dental. 
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Orland y colaboradores (1954), definen la enfermedad~~ 

lo en forma descriptiva en la siguiente progresidn: "mancha -

blanca" grande (para el esmalte), cavidad abierta, sin reto--

rencia etlo16glca , Para lo cual descr1beh sus experimen--

tos con ratas "libres de g~rmenes", las cuales mostraron que 

los microorganismos eran Indispensables en el proceso. 

La enfermedad periodontal es una enfermedad progresiva 

cuyo sfndrome implica: inflamación y retracción de las encfas, 

reabsorcl6n del soporte Oseo en el diente, as! como destruc-­

clc5n del ligamento perlodontal, conduciendo a la formac1c5n de 

profundas bolsas g1ngivales y a la destruccic5n del diente, 

con pérdida eventual. Siendo ~sta la causa principal de P~! 

dlda dent~rla en paises donde la caries dental es poco coman, 

S 1 n ro d ( 19 6 5) • SI bien se reconoce que la 11mpleza bucal asf 

como las "cumul ac1ones bacterianas en forma de placa a--10" la! 

go de las enclas estAn lnt1mamente correlacionadas con la fr~ 

cuenc1a y sever1d3d de la enfermedad, L1ttleto_n (1963); Oun­

bar y colaboradores (1960), la naturaleza de esta imp_ortante 

relacl6n y afirman si es la causa y efecto del padecfmiento, 

es una pregunta ab1 erta entre 1 os pertodontl stas, Man del ---­

( 1966, 1967). 

Los reportes de 1 as i nves tigaclones mh rec-t'enles ofre­

cen un entendtm1ento mAs amplio del proceso de carteJ_dental 

y sus formas de expresic5n bajo vortas condiciones, en base a 

lo anterior, en el presente trabajo consideraremos en detalle 



que la car1cs dental puede ser descr1ta como un padecim1ento . 

1nfecc1oso. A pesar de que las 1nvest1gac1ones en enfermeda 

des periodontales no han 1do muy lejos como para poder afirmar 

que este padecimiento en el hombre provenga directamente de 1n 

fecc1ones microbianas especfficas. 



11. CARIES EN HOMBRE y ANIMALES 
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~. METOüOS DE ESiüüiO 

La investigación de padecimientos dentales .en el hombre -

est4 limitada en razón de: 

Desarrollo del padecimiento, 

Problemas de control de la dieta, 

Med1 o ambiente. 

De una basta cantidad de par4metros heterog1foeos. 

Elevados presupuestos que implican contar con clfn1cas 

de exper1mentaci6n adecuadas; 

Los Investigadores supler¡ .tiste ,probl eina di! manera m4s o 
--------,=-·~~=~-- ~~----- ---- --o;--=------,_o:-_-,--,-------

menos Hcil en el laboratorio de. investlgaé:·l~ri, utilizan.do a­

nimales con dientes de estructura similar a los delc.h~·mbre. -

Entre otros Investigadores, Shibata (H29); cita~d~or Gold -

( 1969), Madsen y Edmonds (196i); Keye/(iÍÍ46);ififzg~raJd· y -

Fltzgerald (1965); Bowen y Cornlck (1967). tftjlhá'Fo'n para -­

sus trabajos: hamsters sirios, rata algodoner~.· r~·ta~ blancas 

noruegas, asf como monos, los cuales fueron uÚl.izados·:~o~ --

é X ita, las ventajas que representa el uso de
0

iinfmales'd~·e~ 

perlmentaci6n son entre otras: el peque~o tamano del diente, 

poder probar f~cilmente dietas altamente cariog~nicas, redu-­

cl r el proceso del padecimiento a meses, f3ci l prol I feraci6n 
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del padecimiento y pr1ncipalmente el poder utilizar poblac1o~ 

nes experimentales numerosas a costo no muy elevado. 

En 1 a suposic16n de que la sola producc16n de ~c1do es­

tuviera compromet1da en la et1ologfa clfn1ca de la car1es, la 

mera presenc1a de mlcroorgan1smos acldog6nicos junto con un -

sustrato d1sponlbl e rico en carbohldratos fermentables en la 

boca fueron cons1derados condlc16n suf1clente para la produc­

c16n del padec1m1ento; por tanto, cualqu1er 1nhlbl dor de la 

fermentac16n era una posible cura para la car1es, El g6nero 

LACTOBACILLUS fue considerado por muchos la principal causa de 

la enfermedad debido a que esta especie se encuentra comúnme~ 

te en bocas con caries act1 va_, siendo ademh capaces de desa­

rrollarse a valores bajos de pH se_ da cr~dlto a la lnfecc16n 

al ser no especfflca, Teuscher y colaboradores {1948)¡ Shaw -

{1950). 

Mh exper1mentos han .sido hechos en hÓmbrés'() animales, 

involucrando pruebas que mostraron cuani!ó' 1 a c~d es: fue .e neo~ 
trada, presencia en la boca de carbohidratos y bacter.ias aci· 

doghicas. Otros intentds de producir carlas fueron h•chos 

también en animales con el fin de que el proceso pudiera est!!_ 

diarse realmente. Sin embargo, en trabajos similares, se rt 

portan algunas experimentos fallidas de producción de ca~1~s 

en animales que albergaban o eran superinfectados co~ bacte-· 

rias ac1dogénicas o con despojos provenientes de lesiones en 

las cuale5 la caries estaba presente. Algunos casos ind1v1-



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 lactQ_ 

bac1 los, asf como un consumo elevado de azúcar. En forma cla-

ra, y a despecho de la lógica de la teorfa, la etiologfa de la 

caries no pudo probarse por no poder cumplir con los postula--

dos de Koch. A saber: 

El microorganismo se debe aislar en forma constante de -

los casos de la enfermedad, 

Debe crecer en cultivo puro in .v1tro, 

Cuando tal cultivo puro es inocu_hdo a animal es suscept.!. 

bles, debe producirse la eryf~,~~edacl ú;icL 

El microorganismo se debe aislar Una vÚ m4s de la enfer. 

me dad prod uc 1 da exper-1 mental niente,t~cC~~~''"~~~~--'- '. _;, __ _ 

Pruebas directas de la teorfa acidogénica fueron hechas -

en animales, dichas pruebas han aportado nuevos métodos de ln~­

vestigación sumamente Importantes, Klte y colaboradores (1950), 

ensayaron alimentando ratas normales con una dieta cariogénica 

y ratas cuyas gl!ndulas salivales fueron extirpadas para hacer-

las mh susceptibles al padecimiento, Una variación al método 

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

* NOTA: Estos criterios han sido de un gran valor para la ldent1flcac1ón 
de los agentes patógenos, pero tienen al9unas limitaciones: algunos ar 
ganismos no pueden crecer en medio art1f1clal y otros son patógenos s[ 
lo para el hombre, Oavis (1976). 
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misma d1eta pero usando el método de entubac16n, de tal forma 

que el alimento no tuviera contacto d1recto con la boca. La$ 

ratas normales somet1das a dieta cariogénica desarrollaron C! 

r1es moderada; las ratas desalivadas sometidas a la m1sma di! 

ta desarroiiaron padec1m1entos severos de caries. En con---

traste, ambos grupos, alimentados usando el tubo estomacal no 

presentaron caries. 

En pruebas utilizando un grupo de ratas obtenidas por -

cesárea, criadas "libres de gérmenes" y ratas comunes someti­

das a la misma dieta carlogénlca, se encontr.6 que la··caries -

se presentó Qnicamente en los animales comune~,-orland y col~ 

boradores (1954). 

El proceso de caries no se encontr6 en ninguna de las -

ratas "libres de gérmenes" ut1J_jzadas,ni _aan,_~habtendo utlLi 

zado exámen mlcro'scdp1co de los dientes desgastados. Esta d!L 

mostración s1n· lugar a duda~ establece la necesidad de la pr! 

senc1a de bacterias en el proceso de caries, ya que la dieta 

por sf misma no es causa del padecimiento. Esto también pr~ 

veé pruebas de demostración en la obtención de cultivos puros 

de bacterias que pueden ser provadas en base a su potencial -

car1ogén1co, Orland y colaboradores {1955). Sin embargo, es­

te método tiene la desventaja de que solamente los C"Ult1vos -

puros pueden causar caries, esto es, en ausencia de campeti-­

c16n con otros microbios que se encuentran normalmente en la 

boca (Cuadro No. 1), pero esto probablemente puede ser mostr1 
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do utilizando mezclas de cultivos conocidos de los cuales üni 

camente uno sea cariogénico. Una forma de superar esta difi 

cultad fue encontrada cuando"Keyes (1960), descubri6 que una 

sola lfnea de hamsters descendientes de una hembra con car1es 

activa, ios cuales fueron tratados con pen1c111na para abat1r 

la flora cariogénica fueron resistentes a la car1es. 

Los animales no desarrollaron procesos severos de caries 

a menos que fueran enjaulados junto a hamsters con caries, o 

donde pudieron infectarse con material fecal proveniente de -

tales animales con car1es. La cepa de hamsters caries - re-

s1stentes, fue utilizada para probar cultivos puros de bacte­

r1as aisladas de hamsters caries - activo, F1tzgerald y Keyes 

(1960); y provenientes del hombre, Z1nner y colaboradores ---

(1965), citado por Gold (1969). Krasse (1966). La tarea de 

mostrar el establecimiento de--las b-acterias entre la flora 

mixta en la boca de los hamsters se realiz6 de manera senc1--

lla, utilizando cultivos antibi6tlco-resistentes al infectar 

los animales, aisl6ndolos posteriormente en un medio de culti 

vo con dicho ant1b16t1co adicionado, Fitzgerald y Key~s {1963), 

Guggenheim y colaboradores (1965; 1966), citados por -­

Gol d (1969), Gugqenheim y colaboradores {1966), utilizan otro 

método usando ratas comunes a las cuales .dosificaban con eri­

trom1c1na usando como vehfculo el agua de beber en forma con­

t1nua, con objeto de suprimir estreptococos. Posteriormente, 

los animales fueron 1nfectados con cepas de estreptococos re-
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sistentes a altas dosis del antibi6tico. 

Estos métodos han sido usados para determinar en sf, si 

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

infecciones no especff1cas. Asf como en la invest1gac16n de 

las interacciones de la flora cariogénica y otros factores t! 

les como: dietas especfficas y condiciones del huésped. Asf 

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

mostrada hasta ahora la similitud del padecimiento en todas -

las especies, Keyes y colaboradores (1966). 
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c u a d r o N o • 

BACTERIAS MAS FRECUENTES DE LAS SUPERFICIES DEL CUER 
PO HUMANO 

Bacteria Piel Conjun Nariz Faringe_ Bo~L Intes~ Genlta Vagina 
ti VII- . -·c:·:·· .-.;'tino 1 es ex 

;. ,;:_,.•grueso --temas 

Estafilococo + F + ·-" ¡, ~ + 
Neu111Jcoco " +· .+ 
Estreptococo 

Viridans " _+ .;L - .+ __ .+· + + 
B-herro 1 ft ico b " fecal b ·" anaerobio + .+ + + ~ 

Neisserias + l + k 

Ve1i1onciia~ 
-~ -~--~ 

----
t 

Lactobacl los + + + 

Corinebacterias + + + + +·· + 

Clostrid1os + " + 

Bac 11 os herró fi 1 os + + + 
Bac 11 os intestin. + + + 
Bacteroides + + + + 

Micobacterias + + + 

Act1nomicetos 
Espiroquetas + + + + 

Micoplasmas + + + + 

+ Frecuente raro. 
Modi f1cado de T. Rosebury. Mi croorgan i sms lndigenous to Man, McGraw-Hill, 

Nueva York, 1962. 



12 

B. HUESPED, DIETA Y MICROORGANISMOS "ACCION RECIPROCA" 

01scusi6n de c6mo an1males de laborator1o y el hombre han 

sido utilizados como control piloto en el desarrollo de méto­

dos de prevención y reducc16n de la caries. 

La inci~encia y severidad de la caries se ven 1nfluenci! 

das por un conjunto de condiciones variables. Las cuales modi 

fican la resistenc1a del huésped o, al microorganismo y su vi­

rulencia, Teuscher y colaboradores (1948). 

La susceptibilidad del huésped se puede determinar en pa~ 

te por condiciones como: 

Espacio interdental. 

Profundidad, 

Arreglo de~hendid~rai y fisuras en las -supe~ficles de los 

molares. 

Esto Induce el empaquetamiento de partfculas de alimento 

en los espacios cerrados donde las bacterias pueden actuar so­

bre los carboh1dratos cerca de la superificie dental. De acue~ 

do con Hopper y colaboradores (1932), los cuales encuentran que 

ciertas d1etas de gamfneas (cereal), fueron cariog~nicas en ra­

tas, únicamente si las partfculas de cereal ·fueran lo suficien­

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

molares por medio de la masticación; dosarroll!ndose la caries -



13 

unicamente en d1chas f1suras. Las ratas poseén molares poco 

comunes: muy profundos, estrechos, con surcos angulosos en la 

superfic1e oclusal y por lo tanto los trabajos real1zados con 

ratas se caracterizan por presentar caries en grietas con muy 

poca o ninguna caries en las superfic1es 11sas de los dientes, 

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

Orland y colaboradores (1954); F1tzgerald y colaboradores ---

(1960). 

La caries temprana en el hombre es tamb1én debida al em 

paquetamiento de alimento en los surcos de los molares. Las 

fisuras, diffciles de 11mpiar por cep1llado, constituyen el -

locus principalment•-careado en poblaciones que toman agua --

fl uorada, Rei d y Gra 1nger ( 1955). La caries en 1 as grietas 

han sido prevenidas experimentalmente por medio de la obtura­

ción de los surcos con· pHsticos adhesivos·,-cuetoY s·uónó-core 

(1967). La velocidad y volumen del flujo salival modifican 

la susceptibilidad del huésped, puesto que la saliva puede -­

"lavar" o diluir desechos de alimento o el 6cido formado de -

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

ca" es acompa~ada de caries excesiv~. Un procedimiento est&~ 

dar para producir caries excesiva en animáles· consiste en la -

remoción quirúrgica de las gUndulas;~saUvaJes_, Klapper. y_ Vol­

ker (1963); Haldi y colaboradores (1961)~ 

En una inspección de ml·les deA11corpCl~ados al ervlcio 

de la armada se encontr6 llna corré1aéf6~'~--ntr~ la ba a estim!!, 
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lac16n de la velocidad del flujo de la gl4ndula 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 que tuvieron muy poca o ninguna C! 

ries y aquéllos que tuvieron gran número de caries, por pérdi 

da u obturación de los di entes. Una diferencia sign1ficati-

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

mnsticaci6n de parafina fue encontrada por Wright ( 1964). 

Grupos de estudiantes con muy poca o ninguna caries, fueron -

comparados con otros grupos con gran número de extracciones y 

obturaciones dentales, y dientes con una activa y progresiva 

caries fueron seleccionados al mismo tiempo. Esto proporci~ 

naba la qarantfa de que los grupos posteriores fueron altame~ 

te susceptibles al proceso de caries. Los estudiantes con -

alta est1mul~ci6ndeflujo sali _ _val tuvieron po~ao ningunac.e., 

ries, en tanto un·a débil velocidad de flujo salival fue enea~ 

trada en los estudiantes con caries excesiva -Ahrens (1965l 

exam1n6 un grupo de pacientes en el curso de un a~o para de-­

terminar en cada examen el número total de.caries y la veloci 

dad de flujo de toda la saliva no estimulada. El encontró -

casos de m4s de dos nuevas cavidades al ano que fueron.aso~i! 

das con velocidades bajal o ninguna estimulact6n"desaltva. -

De tal modo, otras condiciones de cambios en el flujo salival 

Pueden afectar al desarrollo de la caries. Schmldt--

tlielsen (1946), citados por Gold (1969), en un estudio de la 
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composición qufmica de la saliva no estimulada de un grupo de 

mujeres embarazadas, encontr6 que no se podfan obtener mues-­

tras de saliva después del p·arto debido a las bajas veloctda-

des de flujo. Kul lander y Sonesson ( 1965), encontraron du--

cre~entos en las velocidades de flujo salival de mujeres nn -

los últimos meses del embarazo y en el periodo postmenop&usi-

co. 

Los há:bitos alimenl1c1o,s del hu6sped incluyen también -

en el curso del padeclm1énto debido al control de obtencl6n -
•' - ·. . 

durante la dieta de ni1cr'oorganismos orales. Los roedores --

alimentados normalmente f~g{eren·p~que~as cantidadetde mfcrg_ 

organismos de la dieta a.untiempo yc~n·una frecu~ncfa consf 

derables. Lo cual ayuda al rápido des~rrollo d~ c~ries des-

tructivas cuando esto se hace con prop6~ito2de;exJ~rimenta--
c16n. 

radares (1962); Kon1g y colaboradores (196S) y e~·;lo.s hams-.-­

ters, Gustnfson y colaboradores (1959).· r':st'~1119¡~ndo los pe-
' . ,· 

rfodos de al imentac16n, encontraron que ·.Ja p~es~nc1a de ca---

r1 es en cantidad considerable, decrece en forma Inversa a la 

frecuencia de alimentac16n. Se ha encontrado el mismo pa---

tr6n en los estudios de Vipeholm en el hombre, Lundqvist---­

( 1952); Gustafson y colaboradores (1953), citados por Gold -­

(1969), El Incremento de la caries no fue tanto el resulta­

do del total de azlícar tomado en relación a la frecuencia con 

la cual nl tos niveles de azúcar pueden ser encontrados en la 
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saliva durante el dfa. Tabletas o dulces de mascar dadas --

frecuentemente fueron más carlog~nlcos que bebidas dulces en­

tre comidas o comiendo dulces Dn1camente. 

Los roedores mastican materiales de su nido. los cunlP< 

son estimulantes de saliva, la cual fluye y enjuaga la boca. 

Los materiales crudos del nido pueden también contener "xtra~ 

tos, los cuales modifican la flora oral. Shiba ta ( 1929), -

citado oor Gold (1969), encontr6 que ratas cuyas jaulas cont~ 

nfan nidos de paja desarrollaron caries m4s lentamente y de -

menor severidad que ratas a las cual es se les qu1t6 el nido. 

Orland y colaboradores (1954), mencionan reducci6n de caries 

en ratas "1 lbres de gérmenes" con nido, pero' el' resultado es 

complicado por una eliminac16n"de azQcar en.il agu~ q~e se~­

dio a beber a las ratas. La mayorfa de los 1nv~stigadores -

usan jaulas con fondo de alambre, lo~cual evita los problemas 

del uso de nidos, 

La discusi6n de que la caries es causada por microorga­

nismos, debe incluir la contrlbuci6n debida a la dieta en di-

cho proceso, En suma, los requerimléntos de una dieta expe-

rlmental son: deberá ser consumida en forma.oral,·deber_á ade­

m6s contener hidratos de carbono, o la caries no se desarro--

11ar6, Shaw (1954}, como era de esperar, Ja teorfa 4cida de 

la caries. No solamente+as'placas-provementes de 

de dientes humanos mostraron producir 4c1do a partir de los -
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hidratos de carbono In vitro, Miller (1883), también In s1tu, 

después de enjuagarse la boca con soluciones azucaradas. 

Stephan {1940; 1944); Kl einbe·rg (1961); de Crousaz y colabor_11_ 

dores (1967), c1tados por Gold (1969). Más convincente que 

ellos, resultan los trabajos de 01rksen y colaboradores---­

( 1'162; 1963), quienes mostraron que en el fondo, los bordes 

con lesiones de caries activa avanzada eran siempre ácldos,­

conslderando que las capas profundas y las superficies altas 

est&n cerca del valor de pH de la saliva. En las cavidades 

expuestas y agrandadas, las cuales han variado su contenido -

hacia fuera, la capa careada es superficial y mh alcalina, -

probablemente debido a que_ la saliva.lava la zona y el proce-
- 1 • • -

so de car! es se detiene. Algunos es.tudios muestran que la -

sacarosa es m&s cariogénka pilril\animal es de exper1mentac16n 

que otros azúcares,.al1111d6nl;,¡har1rfa,pi'ln blando y todo el pan 

de grano, tirenby (1963); Krasse (l!Í65, 1 y Il); K~nig (1967) . . · ., ' ,., 

Esto es paralelo en él hombre de ~cuerdo con la observac16n -

de que la caries es po2o co~ún.en. pafses donde en su mayor --

parte 1 a di eta os a basé.de ·gran~. He Gregor (1964); Sin---

rod (1965). Pero la fntroduccl6n de golosinas es seguida -

de la apar1ci6n de car1e.s excesiva, Me Gregor (1964). 

Los fosfatos orgánfc~s e inorg&nfi:os, ad1cToliados en n.L 

veles de carca del 1.5% en las dietas de _animales de experi-­

mentac16n. reducen la caries _en forma. que no se ha comprend1-

do aún totalment~. Las sales sollibles son mh activas que -
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los fosfatos de calcio insolubles, y algunos de los fosfatos· 

pol imer1 za dos son tan activos o más que los ortofosfatos, Ni 
zel y Harris (1964). tlo esU claro si el efecto es única--

mente el de reducir la solubilidad del esmalte, o si éste es 

ejerc1do Qn1camente en la bact~tin. 

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

dio de la adición de fosfatos en la dieta en forma general no 

ha tenido el éxito esperado cuando dicho tratamiento ha sido 

prolongado experimentalmente, Ship y Mickelsen (1963); Stral-

fors (1963); Aver111 y colaboradores (1966). Sin embargo, -

estos estudios resultaron co~plic~dos debido a la necesidad -

del uso de fosfato de cal~ioc]nsol~ble para.poder reducir la 

oposición en el experimento de lCls···altos niveles de aditivo, 

lo cual puf!de reducir .la efecÚ~id~d d~ las sales. Investi-

ga e i enes m.1 s rec ~éntes:;Ü~~n°'fosiafo;~<lé"C:al d o~o'°sacTro-sa sol!!_ -

bles, adicionados en todoslo~;carboh1dr1Ítos de la dieta de -

nli\os escolares. Una inusi tád~· tasa de padecimientos de cer:. 

ca de 7 nuevas caries, pl!rdi.da o superficies obturadas por a­

ño fueron reducidas hasta. alcanzar. un valor poco menor como -

fue el de S por ano, Harris y colaboradores (1967). Stookey 

y colaboradores (1967), afirman haber reducido la ~artes en -

el fnicas experimentales utilizando fosfato de sodio.adldona­

do Qnicamente a los cereales del desayuno, el cual. equiva1~.a 
-·· ----º--' ·• '' -e 

una cantidnd pequena dentro de la difÍta foTal, ya que usual---

mente es Ingerido una vez al dfa. 
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Una expl icaci6n posible de por qui! los fosfatos de la -

dieta protegen mejor a los animales que al hombre es el bajo 

contenido de fosfatos en la ·sal1va de los hamsters y las ra-­

tas, el cual ·~s de cerca de una déc1ma parte que el contenido 

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

y W1lliams (1965). A niveles bajos de fosfatos, la placa mj_ 

crob1ana se verá aumentada particularmente s1 el fosfato es -

extrafdo de los dientes, especialmente si los microo~ganismos 

llegan a unirse firmemente al esmalte disminuyendo el pH para 

solubilizar los minerales dentales. Esto puede ser cierto -

particularmente con d1etas ricas en azúcnr, desde que la pla­

ca de microorganismos pudo ser demostrada al tomar grandes -­

cantidades de fosfatos después de haber tomado el azúcar, ---

Dawes y Jenk1 ns ( 1962); Luoma ( 1964}. De forma contra r1 a, -

la presencia excesiva de fosfato soluble.ene.la saliva puede -

satisfacer sus requerimientos limitados _de mineral dental. 
·- ·-- ':.-·_: 

Adicionando fosfato soluble en la.die"ta de los animales pode-

mos producir grandes cambios en<la .obtenci6n de saliva fosfa­

tada, sin embargo, se ha visto qu~ ~·;~6:·~~·ocurre en el hombre. 

La adici6n de f1 uoruros en la dieta ·de hombres y animales 

reduce la caries, pero no se sabe c~~ certeza qu~ tanto este -

efecto es debido a la acci6n directa del·fluoruro en el· me-tab.Q_ 

lismo microbhno. Hardw1ck y Leach (1962}, mostraron que la -

placa de microorganismos puede acumular fluoruro a niveles en 

los cuales la fermentación puede ser 1nh1bida, esto ha demos--
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trado que también las bajas concentraciones de fluoruro inhi~ 

ben los procesos de fermentación porque reducen la sfntesls -

microbiana de polisacáridos de reserva Intercelulares, Welss 

y colaboradores (1964}. La aplicación tópica de elevadas --

concentraciones de f1 uoruros en hamsters, reduce o previene -

la formación de 1 a placa en experimentos en donde la caries -

fue Interrumpida y hubo prevención de la enfermedad periodon-

tal, Keyes y colaboradores (1966). Reid y Grainger (1955}, 

descubrieron que el fluoruro presente en el agua potable red~ 

ce la caries en el hombre únicamente en las superficies lisas 

de los dientes pero no asf en los surcos oclusales de los mo-

1 a res. Los efectos pueden ser ejercidos en forma pr1~ar1a • 

en ciertas bacter.1as como se.d1sCut~'.a io~t1n~a~1Ón, las cua­

les son especialmente activas en ca~1esd~{uJ~~fic1es·11sas. 

La d11mos tra_ci ón-de que 1 os.cmfrro.ótc°gaii'r~mo~5-c.fuéra~-1 ndf~ 

pensables en e.l proceso de caries ha sido seguida.111e_diante -­

pruebas, utilizando para su demostración ratas. "libres de gér 
- ·-. - . ·, ,' -

menes" con un cultivo de enterococos en combfnac1cSt.(c\J1tivo 

mixto}, con cualquier bacilo proteolftlco o con b~fr1C!s anae-

robios. La combinacUln produjo caries, sin embargo, esta --

prueba no mostró cu.11 de las partes del cultivo mixto 1ntervi 

no en el proceso, o si ambas fueron necesarias para que~la~c~ 

rles se desarrollara, Orland y colaboradores (1955). Desde 

entonces, f1 tzgerald y colaboradores (1960), producen' en for­

ma experimental procesos de caries tfp1ca en ratas de labora-
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torio "libres de gérmenes", utilizando para dicho propósito. 

una cepa singular de estreptococos la cual es un acidoq~nlco 

tfpico y que no puede digerfr la gelatina, colágena o casefna. 

Dicha cepa fue aislada de material careado obtenido a partir 

de ratas convencionales. En estudios más recientes, cepas. 

de lactobacilos por sf solas han sido causantes de procesos • 

de caries en ratas de laboratorio "libres de gérmenes" lo 

cual fue demostrado por Fltzgerald y colaboradores (1966) y -

por Rosen y colaboradores (1968). Se ha demostrado que un • 

gran número de microorganismos acidogénicos poseen la poten-­

cla de poder participar en el proceso de caries en ratas de -

experimentación, siempre y cuando puedan establecerse por sf 

mismos en la boca. Las lesiones son siempre del tipo "fisu-

ra" y nunca se encuentran entre los dientes, o a lo largo de 

las encfas o en las superficies lisas de-las-coronas,-ello---­

también se ha encontrado frecuentemente en el hombre. Otras 

dificultades que se han presentado en este modelo son debidas 

a que el aqente causal (la bacteria), no tiene que competir -

con otros microorganismos, lo cual limita demasiado al exper! 

mento. Los lactobacllos que normalmente comprenden una pe-­

que~a porción de la placa formada por la flora normal en el -

hombre asumen, según Glbbons (1964). un potencial cariog!n.ico 

"Irreal" en otras circunstancias en ratas de experlme~taclón 

"1 lbres de gérmenes" ut1l Izadas en los laboratorios. 

El modelo se vuelve menos satisfactorio cuando los re-­

sultados de los experimentos llevados a cabo con ratas "11--
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bres de g~rmenes" son comparados con otros realizados en la -

misma forma con caries-resistentes o de otra manera usando --

hamsters de tipo convencional. Fitzgerald y Keyes (1960).r~ 

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 C! 

r1es en los animales resistentes, todos los tipos sin embargo 

fueron capaces de sintetizar .dextranas a partir de sacarosa. 

La caries en los hamsters fue caracterizada por la producci6n 

de una masa microbiana adherida sóbreliis superficies 11Sas ~ 

de los molares, 1 a cual fue seguida por ~l. proceso:de caries. 

En animales resistentes, libres de .estos est.reptoco_cos.fa116 

la formac10n de .la pelfcula adherente en las superficies de -

los molares a. pesar de haber sido sometidas'ª una dieta .rica 

en sacarosa y, por tanto, la caries no desárrol.16 ·a pesar de 

la presencia de otros estreptococos en la cavl~~d,bucal. 

Se ha .mostrado que bacterias de este tipo (estreptococos) 

se encuentran en cantidad considerable en la placa dental del 

hombre y que estos microorganismos son capaces de causar pro­

cesos de caries en hamsters resistentes, Z1nner y colaborado­

res (1965). citados por Gold (1969): Krasse (1966); flxperimen. 

tos similares han sido llevados a cabo por G1bbons y colabor! 



23 

dores ( 1966), utilizando ratas "libres de gérmenes" y mlis ta!:_ 

de Guggenheim y colaboradores (1965), citados por Gold (196~) 

utilizando ratas comunes en ·las cuales los estreptococos res!_ 

dentes fueron suprimidos utilizando para ello un tratamiento 

a ba5e de eritromic1na. En estudios con monos, sometidos a 

una dieta rica en sacarosa se desarrolló de forma similar el 

proc~so de caries junto con la presencia de una placa consis­

tente de estreptococos productores de_dextranas Bowen y Cor­

ni ck (1967), siendo adem4s susceptibles a diversos estreptoc~ 

cos provenientes de cultivos obtenidos a partir del hombre, • 

Bowen (1968). 

res. 

En el hombre predominaron condic1onés•~por 0 demhés1mila· 

Las superficies careadaS ;de l~s mil1Ares son' muy-~usce2_ 
t1bles y el proceso de caries usualmente aparece sjendo prob!_ 

blemente su causa primaria° la retenCT6rf de~al1meiito;aiite~de 

presentarse cualquier dano de las superf1c1e_s l 1sas,_. Reid, y -

Grainger (1955); Konig (1963). La presencia de sacarosa en 

1 a dieta del hombre apresura la aparici On de caries; y por ta!!,. 

to su ausencia reduce el proceso, aQn cuando la die~a"sea pr! 

mordialmente de hidratos de carbono, MacGrego~ (1964)~ La 

adición de azGcar incrementa la proporc16n de caries entre 

personH sometidas a dietas bajo control ,cuando-~sta es dada 

en forma rrocuente por medio de barras de dulce, Lundqvist --

( 1952); r.ustafsson y colaboradores (1953), citados por Gold • 

( 19 69) . rndecimientos que presentan caries abundante, espe-
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cia1mente alrededor de los cuellos de los incisivos inferiores 

resultan comunes entre personas que trabajan en la elaboración 

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

( 1969). 

En estudios más recientes, se ha visto que personas que 

sufren padecimientos hereditarios como intolerancia a la fruc­

t~sa y, por tanto, no pueden comer alimentos que contengan sa­

carosa, presentan muy escaso o ntngOn proceso de caries a pe­

sar de que tengan poco interés en el cuidado de la boca. Corn­

blath y colaboradores (1963); Froesch y colaboradores (1963); 

Martha1er y Froesch (1967). Aparte de la auseniia ~e caram~ 

los, sus dietas eran las mismas que para_ los dem~s miembros- -

de la familia y de sus vecinos, que presentaba cantidades el~ 

vadas de al mi dones. Por su parte, los miembros de la fa mil la 

que no sufrhn el-padeeimterito genético y comtan-cframercrs--~~ 

contaron con frecuentes experiencias de la presencia de ca--­

ri es. 

Como se mencion6 anteriormente, las bacterias formadoras 

de dextrana han podido ser als ladas de muestras provenientes 

de dentaduras careadas presentes en el hombre y se ha demostr~ 

do que dichas bacterias son capaces de provocar procesos de ca 

rtes en nntmales sometidos a dietas de sacarosa. Los poltsa-

c&rldos, dextranas y levanas han _sido frecuentemenle,encontra­

dos en 14 placa microbiana de la dentadura del hombre, y ha p~ 

dído mostrarse un incremento de dichos pol lsac6rldos cuando se 
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Banghart ( 1967). 
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En 1965, Carlsson y Egelberg (1965), cncontraron que el 

azúcar libre, y dietas de fructosa o de glucosa producen en 

cantidades moderadas placas delgadas en los dientes del hom­

bre, mientras que las dietas de sacarosa producen placas vol~ 

mlnosas y resistentes que recuerdan a colonias de estreptoco­

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

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

las paredes de los recipientes de cultivo, Gibbons y Banghart 

(1967). 

Rompimientos provocados por el crecimiento bacteriano -

ocurren frecuentemente en las superficies de los culti~os so­

bre los cuales sehan _desa_rr()Hado_coJ<>nhs, Edwardson_(Í96B). 

Ellos producen enzimas extracelulares, las cuales forman ge-­

les de dextranas a partir de sacarosa en los cuales las .célu­

las son embebidas, Dahlqvist y colaboradores (1967}¡ Guggen-­

heim y Schroeder ( 1967}, et ta dos por Gold ( 1969). Algunos -

de los cultivos también producen fructosa cuando.cón_t1enen P2. 
·' . . .. 

l isac&ri dos provenientes de sacarosa, probablem'ente .una ,le va-

na adicionada a la dextrana , Dahlqvist y colaborador~s(l967), 

citados por Gold (1969). Otros pueden formar pequenas·canti­

dades de dQXtrana\ aún en ausencia de sacarosa, GUibons.oy Ba!!. 

qhart ( 1967). 
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N1nguno de los estreptococos hasta aqul probados cae de~ 

tro de los grupos serol6g1cos de Lancefield, pero se pueden r~ 

lacionar serológicamente entre las cepas proven1entes de ham~­

ters dP. F1tzgerald y Keyes (1960), o con las cepas de ratas de 

F1t19~rl!1d ':f cc1~bor~dorcs (i969j, o de ambos tipos de cepas, 

Z1nner y colaboradores (1965), c1tados por Gold (1969); Jablon 

y Z1nner (1966) . Desde el punto de vista b1oqufmico son ca­

si 1ndist1nguibles y se les asocia con: Streptococcus sanguis, 

~treptococcus mutans, y con Streptococcus sal1var1us, en lo -

que se refiere a fermentación de azúcares, hem611sis y morfo­

logia colonial, Jablon y Z1nner (1966), Edwardson (1968). -

Las levanas producidas a part1r de sacarosa por algunos 

de los cultivos son f4c11mente fermentables por la placa den­

tal con formación resultante de ác1do, Manly y Dain (1963); -

Wood (!964). Además,-dentro de la célula un po11Sicái-1do--= 

(teñido con yodo) de glucógeno es formado por varios microor­

ganismos, incluyendo los estreptococos formadores de dextra·· 

nas, durante su crecimiento en var1os azúcares. Este mate--

r1al se acumula cuando el azúcar está presente en exceso y es 

matabolizado teniendo como resultado la formación de 4cido al 

agotarse el azúcar en el medio, G1bbons y Socransky (1962); -

Glbbons (1964). Esto hace pos1ble poseer m~todos po~ los -­

cuales la placa mantiene un valor bajo de pH durante periodos 

prolongados despu~s de haber comido azúcar, de Crousáz y col~ 

horadares (1967), citados por Gold (1969). 
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c. INFLUENCIA DE LA SACAROSA y DE LA FORMACION MICROBIANA oi: 

DEXTRANAS Y LEVANAS 

Es evidente que la sacarosa es la causa principal de los 

padecimientos de caries dental en comunidades civilizadas, -­

probablemente debido al papel que ésta desempeflaºen la forma­

ción de dextranas. Sin embargo, las dextranas ·de o'r1gen ml-­

crobiano d,f1eren de cualquier otra en algunas ?ropl~dades ta 

les como: 

- Solubilidad. 

- Grado de ráriifffcac16n. 

- Dlgest16n po~·enzlmas. 

En suma, no todas-las dextranas producidas pof;e'st-rept!!_­

cocos son carlogéntcas en animales de experimentación, Tsuchi 

ya y colaboradores ( 1952); Bowen ( 1968). las dextranas prod!!. 

cidas por cepas de t1po carlogénlco son prlmeramenie cadenas 

- 1,6 glucanas, con ramificaciones en las posiciones 1,2~, --

1,3- y en ocasiones 1,4- , Guggenhelm y Schroeder (1967); --­

Dahlqvist y colaboradores (1967), citados por Gold (1969). 

Las cuales son producidas por enzimas extracelulare.s. d_e las. -1 

cuales parte se encuentran libres Qn el medio y parte unidas 

a la superficie celular. 

Las dextranas poseen una serie de propiedades que ayudan 
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a la formac16n de la placa. Ellas son absorbidas fuertemen-

te por la h1drox1apatita, mineral principal de los dientes, y 

pueden formar precipitados insolubles con algunas protefnas -

de la sal 1va, G1bbons y Banghart (1967). Asf como son form!!_ 

rlas en dientes o en placas de agar, son resistentes y difici­

lcs de remover, siendo éstos los medios mediante los cuales -

las cepas pueden sacar a multitud de competidores por simple 

desplazamiento. Ellas no son degradadas por otros microorg~ 

nismos en la placa, Wood (1967). 

Las levanas, por otro hdo, son solubles en agua aún en 

altas concentrac1ones;';ygn·o.pu·eden actuar componentes extruc­

turalcs fuertes de}a.~a~~fz~nOYacplaca._ No libstante, sus -

grandes tamaf'l'ls molec~l;~·~~s p;~~,i~nen las difusiones prove--­

nientes de la plac~·u~IJ~; f~~~adas, y ellas permanecen como 

un dep6s 1 to de ca rboh~1'.~~~i~s;ie1.:;:;cualC:puede-se r • fi!rmen ta M~ f á..:: 
_. : . . . :- .. ; .-~-· ···-' '· . . J~· ' .. · 

cilmente, una vez que otr.os.·hidratos de carbono se han agota­

do. 

Leva nas .Y dútranas '.poseen támbién pro pi edades i nmuno 12_ 

gicas, las cuales se discuÚrá~más adelante, aunque sus apli_ 

caciones sean más relacionadas il ~esarrollo de la enfermedad 

periodontal. Cuando han sido inyectadas en forma 1ntraveno-

sa en varios animales de laboratcfrlolas hvanas y destranas 

promueven 111 lnfecc16n peritoneal __ de __ los animales sog¡etidos a 

exper1mentaci6n cuando han sido inoculados con pequenas dosis 

de pat6c¡enos. El efecto es mayor cuando se trata de grandes 
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polfmeros. Ellos evitan la difusi6n de anticuerpos y la dt~ 

pedesis de leucocitos en infecciones de piel experimentales. 

Ellos actúan como bloqueadores en la piel en contraste con la 

reacción de Schwartzman, interfieren con la formación de tej1_ 

do de granulación y causan el retiro de leucocitos de la cir­

culación, Davles y colaboradores (1955}; Hestrln (1956); lles­

trln y Da vi es (1956), citados por Gold ( 1969); llolman y \lolman 

(1956). Estas propiedades fueorn expuestu primeramente por 

lnyeccl6n Intravenosa, pero la difusión de anticuerpos en 

piel lesionada no pudo detenerse mediante la lnyeccl6n local 

de levanas. Sin embargo, podemos consldirar la posibilidad 

de que la presencia local de los .. poltsac&rldos promueva la -

lnvaslvldad de alguna placa microbiana; justo como lo hacen -

otros tipos de gomas. 
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D. POSIBLE RELAC!ON CON OTRAS ENFERMEDADES 

La producción de dextranas a partir de la sacarosa re-­

sul tft ser una propiedad compartida por otros estreptococos iJ!l 

portAntes desde el punto de vista médico. Hehre y Ne111 ---­

(194G), obtuvieron 22 cepas a partir de 48 aislamientos dife­

rentes de estreptococos provenientes de pacientes con endocar. 

ditis subaguda de tipo bacteriano, las cuales produjeron dex­

tranas partiendo de la sacarosa como sustrato, Y una de las cua-

les también fue capaz de producir levanas. Porterfield 

(1950) ,encontró que 13 de 29 cepas de estreptococos aislados 

de casos subagudos de endocarditis bacteriana, produjeron de~ 

trana cuando se sembraron en medios con sacarosa como sustra­

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

~ y 10 cepas aisladas a-partir--de-so-cultivos de estrepto­

cocos encontrados en sangre de personas obtenida después de -

haberse sometido a una extracción dental. Conner y colabor! 

dores (1967), encontraron que las escamas periodontales de -­

los dientes de personas con_encfas sanas o enfermas, produje­

ron bacteremias en un 22 y tin 50% de los pacientes, respecti­

vamente. 

Glbbons y Barghart ( 1968), mostraron que una cepa de ~~ 

treptococos formadores de dextronas aisladas~ª partif de un -

caso subagudo de endocarditis bacteriana, fue capaz de causar 

caries dentnl en ratas de laboratorio "libres de gérmenes". 



31 

De osta manera parece probable que la caries dental y • 

la endocarditis bacteriana 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 

dental~s o pos1blemente por la pérdida de los dientes de pri­

mera 1nc1s1ón en los niños. 

Para el actual entend1m1ento de lú Interacciones entre 

hue'sped, m1croorgan1smos y dieta eri er desarrollo de h ca--­

rles dental, debe ser ejercido un super control durante todo 

el proceso, controlando_ dlrectame~t~\llalq·u;era de dichas In-

teracclones. El proceso dec~caHes)n las-fisuras oclusales 

de los molares ha sldo·y~:-c<i~#blado áper1mentalmente media!!_ 

te la obturac16n de lo~/~is~o/necha prof1U:cticamente con un 

pHst1co adhesivo para ~;re,~enir laimpactaci6n del alimento -

asf como el crec1"iilfento"--~l;~;b~~~o, Cueto y Buonocore ( 1967). 

Incrementos del f1 ujo saUval_ o enjuagado de la boca, han po­

dido mostrar partfculas de a11mento embutidas en la boca, lo 

mismo que con agua, lündqvist (1952), goma de mascar, Volker 

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

o chupando pastillas ac1dul~das de sorbltol, Clark ~ colabo­

radores (1961), 

En pruebas c1fn1cas de 2 años de durac16n, tomando las 

tabletas de sorb1to1 después de-cualquier-comida o cualquier 

bocadillo, una pequeña pero slgnif1cat1va reducc16n en la e!_ 

rles fue obtenida según Slack y colaboradores (1964); Goose 
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y colaboradores ( 1964). Estas pruebas fueron diffcil~s de -

llevar a cabo debido a las dificultades que representa mante­

ner la cooperacilln de los sujetos sometidos a prueba durante 

el perfodo de 2 anos, debido principalmente a que 1 as table-­

tos no fueron aceptadas completamente, y por lo tanto, muchos 

sujetos se dieron de baja. En pruebas en las cual es se daba 

qnma de mascar únicamente después de las comidas, no se obser 

vó un incremento o un decremento de la caries, Volker (1948). 

Toto y colaboradores (1960). Otras pruebas con una duración 

de 30 meses en las cuales se masticaba un paquete diario de -

goma de mascar entre comidas, después de la escuela y después 

de la cena, lo cual representó un total de 100 minutos ol dfa. 

Llevada a cabo por escolares, tuvo poco efecto en el proceso 

de caries, Finn y Jamison (1967). Durante 1 a prueba, estos 

ni nos fueron sometidos ___ a una dieta_ baja en azúcar y-se les l.!. 

mit6 el acceso a los dulces. Al término de la misma, los ni­

i'los exhibieron datos bijos~e cir1es del rango de 2 nuevas c~ 

vidades por ano como promedio; lo cual sucedió no únicamente 

en este estudio sino ~a:m~1~rl'en' lln estudio previo hecho dura!!, 
~' \'··. ·.~,--.--.-., 

te 2 ai'los para el estucHo de, un_ -dentffr_ico F1nn y Jam1son --

( 196 3) . 

Pues to que -eLazGcar~ tomada en-'1 as~com1 dasc no es la ca!!, 

sa directa de h caries; se deduce qUe los bocad111o,s entre -

comidas son responsables de datos altos de carios. Lundqvist 

(1952); Rosonste1n (1966). 
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Es de suponer que regulando estos métodos est1muladoro~ 

de sal1va por periodos, tomando bocadillos y la selecci6n de 

grupos de prueba que los ing.ieren frecuentemente entre com1--

dH. De esta manera se pudo demostrar el gran efPcto y ut1-

l 1dad del método de los mord1 seos entre com1das, Gerke y Klemt 

(1955), citados por Gold (1969), lograron reducir los !nd1ces 

de caries de conf1teros y pasteleros, de 4 a menos f. nuevas -

cavidades por ai'io, hacil!ndolos masticar goma de mascar consta!!_ 

temente durante sus horas de trabajo, duranta las cuales ellos 

prueban sus productos, la mayor reducci6n fue en la incidencia 

de caries cervical. 

De los reportes d~~~~Jiaz y colaboradores (1967), tales 

resultados pueden ser espirido~. Usando una sonda de pH empo­

trada en un d1spositivo dental prostétic~·~.~J~s~··J~!!l~isaJia~­
ces de captar cambios en el pH en .los espaC1ós 1nte.rproximales 

"in vivo" y encontraron que la ·intensa. d1smfnuc16~~n·e1 pH se 
. -·- .. , _- _- -

guida después de haber comido carboh1dratos era fovertida en -

unos minutos por la masticacil5n de tableta;.11eutras. El trab! 

jo demostr6 la habilidad de masticado para enjuagar deficient~ 

mente las superfic1es accesibles, y la capacidad amortiguadora 

de la ~aliva estimulada. 

La el im1nac16n de sacarosa de la dieta ha sido efectiva 

en la r~ducc16n o eltmtnac16n dil-proceso de caries en perso­

nas con Intolerancia a 1D fructosa (de tipo hereditario). Au!!. 

que sea 1nveros!m11 que los dulces puedan ser e11m1nados de -
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la dieta, ellos pueden ser menos perjudiciales por med1o de la 

restricción de los mismos durante las horas de com1~a. o sien-

do sust1tu1dos por bocad11 los menos cariogén1cos. En algunos 

pafses, dulces bajos en sorb1tol son vend1dos como dulces no -

car1ogénicos, y en Suecia, se venden dulces que son elaborados 

a partir de almfbar de alm1d6n parcialmente reducido, de tal -

modo que el sorbitol reemplace a la olucosa libre y la reduc•­

ci6n final de grupos term1 na les de las dextrinas. Los jarabes, 

almfbares y dulces hechos de esta manera, resultan mucho menos 

fermentables por los microorgan1smos de la saliva y de la pla­

ca, y cuando se han usado como complemento al imentlc1o de ra--

tas y hamsters de laboratorio, se ha v1sto que son menos cariQ. 

génicos que la sacarosa, Frostel (1963), c1tado por Gold (1969) 

Frostel y colaboradores ( 1967). 

La remoc16n de ba-Cterfú-o-cef bloqueo- de sus act1vidades 

puede brindar alguna reducc16n en el proceso de lo car1es. En 

n1~os que toman altas dosis d~ pen1ci11na para controlar la e~ 

docarditis bacteriana subaguda se ha encontrado que poseen una 

progresiva dism1nuci6n de caries durante el tiempo que duran -

bajo dicho tratamiento, Handleman y colaboradores (1966), La 

incorporación de penicilina en los dentffricos ha dado result! 

dos mixtos, H111 y colaboradores (1953, 1) y el desarrollo de 

resistencia a la penic111na por los estrep~ococos provocada -

' por el uso de dentffricos en los cuales se ha incorporado el 

~nt1bi6t1co, hacen este enfoque indeseable, Hill y colaborado­

res (1953, 11). 
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Hasta aste momento, no ha sido encontrado un inhibldor 

que prevenga la sfntesis de dextranas por la placa de micro­

organismos, sin embargo, las dextranas se han podido disolver 

'lledhnte el uso de enzimas, Guggenhelm y Schroeder (1967), c.1_ 

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

res (1968, !). De trabajos realizados "In v1vo", resulta --

que las dextranas de bacterias carlogénicas, una vez que se -

han formado son degradadas s61o en parte por la dextranasa de 

Penic1111um funlculosum. Med1ante la ad1cl6n del enz1ma en -

agua potable, F1tzgerald y colaboradores (1968, 11), fueron -

capaces de reduc1r la formacl6n de la placa hasta c1erto pun-

to en hamsters de laborator1o con yna d1et~ de :ecarosa y asf 

m1smo lograron disminuir la severidad del padecimiento. 

Carl son. y Krasse ( 1968), encontraron que el suero anti, 

obtenido a part1r de animales inmunizados con estreptococos -

formadores de. dextrana era inhibido!" de enzimas formadoras -

de dextranas. Ellos propusieron la posible inmunizac16n CO!!. 

tra la caries por el uso de una vacuna s1mflar en el hombre. 

Se ha prestado algún apoyo a la 1dea dadn por Rovclstad (1967), 

citado por Gold (19G9), el cual encontr6,que el suero de san­

gre de reclutas navales que permanecieron libres de caries d~ 

rante un al\o en el servicio, posefa op~onlnas contra algunas 

cepas de es trept.ococo5 formadores de del'trana. E~ to según P!. , 
rece es un caso roro o poco frecuente, debido a que de Crousaz 

y Guggenhelm (1966), citados por Gold (1969), fueron incapaces 
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de· encontrar usando tªcnicas de 1nmunofluorescenc1a, ant1cuer 

pos capaces de reacc1 onar 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 pr! 

sumirse, que tal protecc16n serfa ejercida principalmente so­

bre las lesiones de las superficies lisas y tendrfa un efecto 

menor en las lesiones presentes en las fisuras. 

Una prevenci6n de caries nuel'as mediante la acc16n anti 

m1crobiana directa de obturaciones fue mostrada por L1nd y c~ 

laboradores (1964), citados por Gold (1969). La caries en 

una de las dos superficies de contacto en las piezas dentales 

e~ generaimente segu1da, poco despulis, -por•caries-·de la segun. 

da superficie, a(in a pesar de que la pr1mer,:superf1c1e haya -

sido mientras tanto obturada. Obturaciories de plata, no pue-

den aparentemente retardar este pr()cefo, sin embargo, obtura­

ciones con porcelana (las cuales contienen fluoruro) y obtur.!_ 

ciones de amalgama de cobre, las cuales se encontrO reducen -

significativamente el n(imero de nuevas cavidades en los dlen-

tes colindantes. A partir de aplicaciones directas con flu~ 

ruro, se le ha hallado cllnicamente Ot11 para reducir la ca-­

ries, se ha encontrado que soluciones diluidas de cobre pue-­

den ser u~ad~s de modo sim1lar, especialmente porque se cono­

ce que el r.obrc forma complejos con los hidratos de carbono Y 

con hs protcfnas, y sa prec1p1ta con fosfatos. Esto podrfa 

servir para fijarlos en las placas en donde pequel\as cantida­

des d1sueltns de obturaciones de amalgama de cobre fueron efes_ 

t1vas. 



llI. ENFERMEDAD PERIODONTAL Etl HOMBRE Y ANIMALES 
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A. METODOS DE ESTUDIO 

La enfermedad periodontal en el hombre y los animales, -

h~ sido extensamente estudiada mediante el examen de secciones 

provenientes de tejidos enfermos, pero d1chas secc1oriesno son 

teñidas usualmente para mostrar bacterias y son, ademSs, en -

los ex~menes de rutina examinados en bajo aumento como para P! 

der detectar o ver microorganismos, con excepción de la presen 

c1 a de grandes cantidades de los mismos, H11berman ( 1959), OrJ­

gi nalmente, ellos han sido teñidos para mostrar tipos de infl~ 

mación en reacciones tisulares. Muestras provenientes de bio~ 

sias y autopsias de ~lngjva inflamada y normal, de-extraccio~·­

nes recientes, dientes periodontalmente comprometidos y porc1! 

nes de quijadas provenientes de cad4veres, perros y también -­

muestras provenientes .de. animales pequeños han sido estudiadas 

para determinar la secuencll_con que se presentan los ev~ntos 

y la relación causal entre los mfSmos, Held (1950). 

Las observaciones el lni cas conectan 1 a severidad del pa­

decim1 ento con el grado de acumulación-en las p1eza~~iri~adai­

de placas de microorganismos y cálculos, vulgarme~te}l~ama_cios 

"despojos o ruinas", Littleton (1963), Muestras de.estos acú­

mulos de microorganismos proveniente5 de áreas enfermás y de -
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áreas el fnicamente sanas de las fisuras (grietas) gingivales, 

han sido examinadas al microscopio, realizándose cuentas via­

bles de las variedades de microorganismos presentes, las cua­

les se han hecho con el prop6s1to de determinar las d!feran--

cias existentes entre la composicilln cuantitativa y cual 1tati 

va de los mismos. 

Algunos investigadores han utilizado para '-cl·estudio de 

la enfermedad periodontal, animales peq~~n'!i~·Ji~manera seme--

Jante a los que se han usado en la investfgaci6n de la caries. 

Ideando dietas experimentales, las C:u~fe~··p;oduzcan enferme-­

dad periodontal en los mismos;· probándo-,adem4s m1croorganis--
•• -- • '~- "e - --'·--·- ·-'-·- - - -- _-

mas especff1cos proveniente~ de ~·egTones .lesionadas o enfer-­

mas en animales hechos res1sterit~~- pClr control de la apari---
; ; .' '· .. 

c16n natural de la flor.~-'-~!!V·::Se_~Jianµprobado.antib11lt1cos 

paro controlar la infección y él esta.blec1miento de la causa 

bacteriana de los estado·s de.'1 a enfermedad,. M.1s adelante se 

citarán ejemplos de estos enfoques clfnicos y experimentados. 
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B. INTERACCIONES DEL HUESPED, DIETA Y MICROORGANISMOS 

El examen de un gran número de piezas dentales extraf-­

das, asf como de reacciones de mandfbulas humanas permitieron a Wner 

n~u'J (1952), cit~do püí üo1d (1969), conciu1r que todos los -

padecimientos periodontales son respuesta a una irri t~ci6n m!_ 

crobiana. Aún cuando los cálculos esUn presentes, él cons!_ 

der6 que la irritac16n no provenfa de placas suaves excesivas 

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

del ligamento periodontal, acumulaciones de c6lculos y micro­

organismos se adhieren al esmalte alrededor de 2 mm. del lig~ 

mento, y están separados de éste únicamente por un collar de 

células epiteliales forrando la fisura glngival y se adhieren 

débilmente al esmalte. Conforme la enfermedad progresa, 1 a 

placa y los c&lculo.s se apro~1ma~ al 1 igamento y descienden -

sobre la rnfz, mientras el ligamento es desintegrado, estando 

de tal forma alrededor de l. mm •. del ligamento en lesfones pr!!_ 

fundas. Observaciones hechas en laboraiorio, mostraron que -

la mayor parte de dientes con bolsas P.rofundas todas al rede-· 

dar de la rafz y antes de la ex~racci6n, tienen menos de 0,25 

mm. entre la placa y los restos del ligamento en uno o más -­

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

placa microbiana se aproxima a las crestas del soporte dental 

6seo, empl~za la reabsorción del hueso. Las secciones mues-

tran leucocitos con movimiento fuera del tejido ging1val den­

tro del esp~cio entre el forro ep1te!l 1al de la bolsa y la pl~ 
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ca bacteriana, Waerhaug interpreta la serle de eventos corno 

una irritación de los tejidos glng1vales y óseo por las bact~ 

rias, sequlda por una respuesta inflamatoria tisular que con­

duce a la reparación del ligamento y la reabsorción del hueso. 

Bajo este concepto, los microorganismos y la irritación son -

no especfficos, y el da~o resulta de una respuesta autol ftica 

del tejido del huésped. Las observaciones de Waerhaug no 

obstante, son incompletas en tanto no se usen tinciones espe­

cfficas para bacterias y las secciones sigan siendo eKam1na--

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 la masa de la placa y estaban loe~ 

lizadas en el borde del 1 igamento periodontal, dirigiendo y -

aflojando el enlace de la pieza dental. Fue también imposl-­

!ile observ~r si hubo alguna--fovasl6n microbiana en ios teji-­

dos de las encfas. 

De acuerdo con Gibson y Shannon ( 1964), mh cortes de -

tejido ginglval inflamado y sometidos a tinci6n para bacte--­

ri as no mostraron evidencias de Invasión. Sin embargo, por -

medio de técnicas de inmunnfluorescencla, Tsutsui y colabora­

dores (1968) han mostrado que ambos ~Jl.Yl2~~.L.<l_.'!_r:~.!!2.. Y 

Streptococc_~~-1.tl.!~.~estaban contenidos en el te,lldo co-­

nectivo subepltellal en mue,tras de biopsia de gfnqlva lnfla­

rnad.l. En 5 muestras clfnlcamente 5•lludables, no hubo presen­

cia de células fluorescentes. 
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Los componentes m1crosc6p1cos y viables del hombre in-~ 

cluyen: estreptococos, organismos d1fteroides y filamentosos, 

fusobacterias, cocos gram negativos, espiroquetas y otros. 

Sus cAntidades o números relativos no parecen diferir en pla­

cas provenientes de sitios sanos o enfermos pero la cantidad 

de phca removible de la fisura gin9ival es incrementada en • 

forma severa bajo las condiciones de enfermedad, Gibbons y c!!,_ 

laboradores (1963); Socransky y colaboradores (1963). 

Loe y colaboradores (1965), estudiaron 1 a suces16n en 

la superficie de la placa cuando el cepillado y 14 hi9iene -­

oral son suspendidas. Ellos encontraron que la placa consi~ 

te en primer lugar de! _cocos gram positivos y pequt!nos basto­

nes, sin embargo, despuh de unos cuantos dfas contienen mu--

chas forma3 filamentosas. Finalmente, v1brios y esp1roque·-

tas aparoún y pr-orito son seg-u-ldos--de gingivitis. En cuanto 

la limpieza y el cepillado son reinst1tufdos, los m1croorga·­

nismos desaparecen en sentido inverso; sin embargo, algunos -

cocos gram positivos son encontrados siempre en el margen gin 

g i va l. 

Streptococcus mitis ha ,ido encontrado en gran número 

en la fisura ging1val del hombre, Dawyer y Socransky (1968), 

y algunas de las actividades bioqufm1cas hacen aptas a estas 

especies para jugar un posible papel en la enfermedad perio­

dontal. Algunas cepas producen colagnnasa, Schultz-Haudt y 

colaborador~s (1954), y algunas producen h1aluronidasa, Pa---
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rlkh y colaboradores (1965). Las espec1es son tamb1én des--

cr1tas como usualmente formadoras de dextranas en medios quQ 

contienen altas concentraciones de sacarosa, Breed y colabo-­

radores ( 1957). 

Es muy evidente que la pérdida 6sea y la destrucci6n -­

del ligamento periodontal en animales de experimentaci6n re-­

sulta de una infecci6n microbiana. Esto no quiere decir que 

los trastornos metab6licos del huésped o el dallo ffslco de las 

endas no tome parte en la pérdida del hueso; ratones "libres 

de gérmenes" y ratas en periodos de envejecimiento pueden su­

frt r pérd1da del hueso alveolar en aüsencla de infección, 

Baer y Newton (1960); Baer y colaboradores (1964); Blier-y F1t3_ 

gerald (1966). Sin embargo, en animales J6venes, se ha en--

centrado que las Infecciones especificas Inducen n~ Onicamen­

te l ¡¡ pérdida de- hueso sino también-dailoº defºte}id~ blando -

el cual no desarrolla en ·controles sin infección. Por ejem-­

plo, Keyes y Jordan (1964), produjeron enfermedad per1odontal 

en hamsters sometidos a dieta de sacarosa. Mostrando que el 

agente causal fue un organismo filamentoso, tipo actinomiceto 

el cual forma levanas a partir de sacarosa y produce una pla­

ca tenaz que invade la fisura gingival, Jordan y Keyes (1965) 

Howell y Jord6n (1967), Gibbons y colaboradores (1966), re-­

portan la producci6n de ambas caries dentales y también la -­

pérdida de hueso alveolar en ratas "libres de gérmene~" infes 

tadas con estreptococos formadores de dextranas de origen hu-
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mano. En 1968, Gibbons y sus colaboradores también produj~ 

ron caries en las rafees de las molares en ratas "libres de 

gérmenes" infectadas con estreptococos formadores de levanas, 

pero únicamente con dietas ricas en sacarosa y no con dietas 

bajes en ~~c~rosa. 

Auskaps y colaboradores (1957), produjeron enfermedad 

pariodontal en ratas "r1ce" únicamente en dietas conteniendo 

ca rboh i dra tos. El agente o agentes responsables no parecen 

ser estreptococos pero pueden ser uno o m!s de los diferen-­

tes bacilos de animales enfermos e inoculados en las rata5 -

"rice" cuya flora normal fue suprimida con antib16ticos. 01ck 

y colaboradores (1968). 

La sacarosa puede jugar un papel s1mi1ar en la dieta • 
' . . . 

del ho~bre, pero la enfermedad•per1o.dontaL5e. ericuentra. unl -
- · ' -_:_"'-=---=-;O.~---=-=: ....,.,..-;.-oooc---o~-'--;- ===--=--- -----

versalmente en stt1os como Etiopfa·do~cle ¡~:sacarosa es esc! 

sa en la dieta y la caries es rara,. L1ttle~on (1963). Las -

dextranas no ha sido aún mostrado; .sean ~lconst1tuyente -· 

mh importante de 1 a placa dental ,<ba,jll f!~t'as C:ondic1ones, -

pero algunos estreptococos form11dó>res de':c!extranas crecen en 

medios de glucosa, Gibbons yB'angha~t '(i96'7), o por tanto en 

esta posibilidad pueden existir p~p~l~~ especff1cos para mi­

crobios d1fteroides y ffl.ámenfcfsos'enla placa.~gtngtval del • 
. . . . ' 

hombre que no han sido aan ~em~.!Yados. 
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C. TRATAMIENTO CON AGENTES ANTIMICROBIANOS 

La enfermedad periodontal producida en estudios con ra-

tas 11 ric~·1~sometid~5 a diet~s r~c~~ en catbohidratos, pudo --

controlarse completamente mediante la introducción de penici-

1 ina en: agua, 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 cul 

tivos filamentosos formadores de levanas, Odontomyces Visco-­

~· El encontró geles con fluoruro acidulado y algunos ge­

les de fluoruro neutral en toda su extensión que aplicados en 

forma tópica, y con los antibióticos espiram~~~Y voncomic.J.. 
------·-·- --------- . 

na, fueron capaces de reducir la formación de la plac_a¡ enfe!_ 
-·-=--~o= 

medad dental y la p~rdida 6se-a alveolar. La suspensión del -

tratamiento permitió la reanudaci6n de la enfe~medad activa -

con cavitación y reabsorci6n de hueso. 

La espiramicina ha sido ya utilizada en el control clf­

nico de la enfermedad periodontal en el hombro, Hess (1958); 

Harvey (1961), y la vancomicina aplicada a los dientes de pa­

cientes con retraso dental, como pasta adhesiva, reduce simul 

táneament~ la acumulación de la placa y la incidencia de gin-

giv1tis, Mttchell y Holmes (1965). Ambos antibi6t1cos co-

mola penictltna, poseen un espectro limitado de actividad --
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primar1a en contra de bacterias gram positivas. Su activ1dad 

ind1ca que la lncitacl6n primaria de la gingivitis y de la err 

fermedad periodontal en el hombre, es slm1lar a aquélla que -

se presenta en animales de exper1mentac16n. 

Se ha comprobado que una remoci6n ffsica por med1o de -

cepillado, asf como los métodos de 11mpleza, reducen:le g1ngi 

v1tis en estudios clfn1cos realizados en el hombre. Brandtz~ 

leg y Jamison (1964, I, 11), reportan haber mejorado la salud 

de las encfas en reclutas del ejérc1to noruego, resultados 

poster1ores a un perfodo de instrucc16n y a la 1nstituci6n de 

un programa conveniente de higiene oral, 



IV. PRESPECTIVAS Y CONCLUSIONES 

:-.~--.·--,--
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Las interacciones primarias entro huésped, microorganl~ 

mo y dieta como agentes causales de carl es dental es Un s ufi­

clentcmente bien establecidos por programas de investigación 

mh racionales que empfricos para la prevención de enries, --

los cual es pueden ser y han sido ya formulados. Algunos po-

drfan implicar modificaciones en el hue'!iped, tales como méto­

dos de obturaci6n de fisuras ocl usa les de los molares utili-­

zando materiales permanentes sin recurrir a la perforncf6n P!. 

ra preparar la base, o fnmun1zando al huésped por medio de 

una vacuna efectiva. Otros pueden tratar de control ar la ac­

tividad de bacterias formadoras de dextrana mediante métodos 

tales como mejorar. l_~J_ern()t_i_6n HsJca o qufmica de la phca-­

de las superficies dentales, o por medios especfficos que f!!. 

hiban la formación. de dextranas. Dulces de tipo convencio--

nal como los caramelos y las galletas pueden fabricarse sin -

sacarosa para reducir su cartogenicidad, a pesar _de que sur-­

jan algunos problemas de orden técnico en la sustitución por 

el azúcar invertido o dextrosa. Los instrumentos para probar 

la carlo9enicidad en el laboratorio son ya disponibles y sufi 

clentemente co~fiables como para poder predecir las probabili 

dades de 6xito en los ensayos clfnicos,-

Por otro lado, las causas de enfermedad perlodontal en 
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el hombre son nún oscuras, y mucho se tendrá que hacer para -

mostrar que lo~ m1croorgan1smos especfficos de lcEiones per1~ 

dentales humanar. causarán da~os stmtlare~ a los causados en -

tejidos blando5 y hueso alveolar en antmnles de ttpo convenc1! 

nal, como ha s1do en el caso de cartel dantal. Esto será una 

prueba precoz necesaria de las vacunas desarrolladas contra o~ 

ganismos invasores, las cuales ser&n ull11zadas preferentemen­

te como medida de curaci6n o preventivas. El uso prolongado -

de ant1bi6t1co no es popular debido a la posibilidad del desa­

rrollo de cepas resistentes de microorganismos patógenos, sin 

embargo, la efectividad del uso de ant1bióticos de espectro li 

m1tado en el control de la enfermedad periodontal en el hombre 

y animales puede ser una excepci6n. Podr&n ser utilizado~ª! 

tibióticos que tengan poca o ninguna aplicaci6n comercial debi 

do a su actividad restring1da~~y las cuales no pr~d~cir&n~re­

ststenci~ cruzada con los de uso común. En conjunción con pr! 

cedimiento5 quirúrgicos, algunos tratamientos prolongados de -

ant1b16t1co no reductr&n ún1camente la posib111dad de dano por 

bacteremia, sino tamb16n favorecerán m!s r6p1damente la cura-­

ción y una respuesta más rápida, que tornen a las cond1ciones 

de no 1rr1tac16n en casos que requieran tratam1ento5 más drás­

ticos. 
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Las enfermedades dentales han sido recientemente estudf! 

das por métodos experimentales los cuales permiten la apl icn~­

ción satisfactoria de los postulados de Koch, al definir la e!_ 

r1es como un padecimiento Infeccioso. En animales "libres de 

g6rmenes" o sometidos a tratamiento con antibióticos y allmen· 

tados con dietas cariogénlcas, se ha encontrado el desnrollo 

de enfermedad dental con infecciones especfficas, las .cuales -

pueden ser trasmitidos a otros animales. 

La susceptib}l,~d.ad del huésped es mod1f1_~11_da j>0~f ,varias 

Es 11a e 1 ~~;n~ferdin:fa1 ; 
Ve loe f dad dél flujo de 

frecuencia de 

La dieta debe contener carbohidratcis para que las bact!t 

rlas causen enfermedad, La sacaro~a es mucho mh car1ogéntca 

que otros azúcares, tanto en animales 'como en el hombre, de.b! 

do a la habilidad de los eHrepfocoi:~'s para~formfr déxTrarias 

Insolubles a part1 r de htos~ ~l ¡iol!sac4i:tdof1Ja)aJ bact!t 

rtas a la 5uperficle lisa de,los dientes promoviendo la enfe~ 

medad. Algunos de los mismos estreptococos tambUn forman --
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levanas a partir de sacarosa, las cuales son m4s tarde ferme~ 

tadas para formar 4cido despu~s de que otros carbohidratos -­

fermentables han sido agotados. 

El descubrimiento de 1 a rel ac i6n especial entre la sac~ 

rosd y la enfermedad dental y la demostración de las interac­

ciones de condiciones modificantes, han hecho posible la pro­

poslcHln racional del control de la caries. 

La enfermedad periodontal, particularmente la destruc-­

ci6n del ligamento periodontal y la reabsorc16n del soporte -

óseo de los dientes, ha sido producida experimentalmente en -

animales, y controlada mediante el uso de antibióticos. L~s 

infecciones en algunos casos son sumamente especfficas, y re­

quieren sacarosa en la dieta. Hasta el momento, la enferme-­

dad no se ha podido producir en animales mediant_e eL_u_s_o_de_­

microorganismos provenientes de boca humana, o de otra manera 

con estreptococos, algunos casos de enfermedad per~o~ontal en 

el hombre han sido manejados clfn1camente mediante el uso ~el 

antibiótico espiram1c1na. 



VI. VOCABULARIO 
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ACIDOC.ENICO.· Microorganismo capaz de formar ácido por fer· 
mentaci6n. 

ACTINOMICETO.· Organismo gram posit1vo que tiende a crecer -
lentamente formando filamentos ramificados. 

AGAR .• (agar-agar). Sus tanela semejante o 1 a col a, preparada 

ALCALI. • 

ALCALINO .• 

ANAEROBIO.-

ANTIB IOTICO .-

de ciertas algas asi.H1cas. Se emplea como -
medio de cultivo en los trabajos de microb1o-
1ogh. 

Nombre genérico de 1 os compuestos que forman 
sa,les con Jos &c1dos. 

- . ; 

Qu~Ót.ie,ne 1'a reacc16~ o .. pr~piedades de 'un álc! 

lf.':C i'''' .'·' ---
~'="~-·=--' ~~ -;~~--:=+~~~;.~::;.::-:"""'::~ ~~~~~;'0=~~--+; =----*~'~-:=~-~-~.;0~~;;--';':~.~~7".~0-c;--=;~ =-e-o-

~·'. , 

ofgan1s~Ó qué'vivc, facultativa'u ob11gadamen­
te Juéra'\1é1 :con tac to de 1 'aire. En e 1 pr1 me r 
caso; el ;,;&s frecuente se desarrolla de modo -
in'd1,st1nto en presencia ó ausencia de oxfgeno. 

J~·;~1no que comprende todos las substancias ª!l. 
t1~1crobianas de origen b1o16gico. 

AUTOLITICO.- (Auti511s1s). Autodcs1ntegraci6n de los tejidos, 

BACILO,• 

dés1ntegraci6n o digesti6n del tejido por fet 
mentos secretados por sus propias cEl}llas. 

Microorganismo en forma de bastoc1 llo. 



BACTEREMIA. -

BACTERIAS.-
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Presencia de bacterias patógenas en 1 a sangre. 

Término gene-ral para los microorganismos no -

animales, los esquiz.omicetos o para cualqu1r,r 

individuo de los eubacteriales y, mAs espcc1nl 

mente, para las espec1es del género Bacterium. 

CARBOll!DRATOS.- (Sadridos). Son pol lhidroxialdehfdos o poli­

hidroxiacetonas, asf como sus derivados, que -

poseen la f6rmula empfrica (CH 20ln· 

CASEINA.-

CEPA.-

Pr1 nci pal protefna de la leche y base del que­

so. 

En biologfa, grupo de organismos cuya ascende~ 
· c1 ac<es conocida;·· 

COCO.- (Coccus). Bacteria deforma más o menos regularmente et 

fé):,ica,_de la familiá de las cockeas •.. 

COLAGENA, -

CULTIVO,-

DIAPEDESIS.· 

- -- -- -- - --- r---

0

P~i nc1 pal consti luyen te orgánico del tejido • 

· -c:o~jurit1vo y de la substancia org&nica de los 

~·u'esos y cartflagos. 

éropagaci6n artificial de microorganismos, e~ 
lUhs o. tejidos. Medio donde se propagan ar­

tif1cialmenle los microorganismos. 

DIFTEROIDES.- Bacilos muy pare el dos al di ftErlco por· su foJ:. 
ma, pero no productores de toxinas. 



ENTEROCOCOS. -

ENZIMA.-

ESP !ROQUETA. -
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Estreptococo capsulado qram pos1tivo, encontr! 
do en el intestino y otros órganos. 

Molécula de naturaleza protélca que actúa como 
cata11zadora de las reacciones bioqufmlcas que 
realizan los seres vivos. 

(Spirochaeta). Género de microorganismos espi 
roquetales en forma de filamentos flexibles en 
forma de es p1ra1. 

ESTREPTOCOCO.- (Streptococcus). Género de lactobacterlllceas -
que comprende las formas esféricas dispuestas 
en cadenas. 

FERMENTACION.- El término fermentaci6n se refiere, en general, 
a la descomposición microbiana de las sustan-­
cia vegetal, que contiene preferentell'ente hi--

FRUCTOSA. -

dratos de carbono. La fermentación se define 
~ctualmente como un proceso metab61 i co en el -
cual le energfa procede de compuestos orgSni-­
cos que actúan tanto de dadores como de recep­
tores de electrones. 

Levulosa o azGcar de fruta c6H12o6• Cetohexosa 
encontrada en todos los frutos dulces. 

FUSOBACTERIA.- (Fusobacterum). Género de bacterias denominadas 

GEL. -

también Fuslformls. De que se han encontrado -
algunas especies en el sarro dental. 

' T1po~e coloide caracterizado por una fuerte -
v1scoc1dad, debida a la proxtml dad de sus mtc~ 
las a las del solvente. 
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GRAM NEGATIVO Y GRAM POSITIVO.- Dfcese de las bacter1as o t~ 
jidos que, respect1vamente, conservan o pier­
den la color~c16n por el mHodo de Gram, al -
tratarlas por el alcohol. 

Hlf\LURONIDASA.- Enzima, polisacarasa, que existe en el esper­
ma, venenos animales, en c1ertas bacter1as P! 
t6genas, que desintegra el ácido hialur6n1co 
en las barreras polisacáridas protectoras y -

permite la invas16n rápida y difusa por el -­
agente patógeno. 

IN S !TU. -

1 N V ITRO, -

En su lugar natural. 

Dentro de un vaso de v1dr1o, observables en un 
tubo de ensayo, o en cualquier vasija de labo­
ratorio. 

LACTOBACILLUS.- Género de bacterias gram pos1t1vas, 1nm6v:Jles, 
que - pro duce la fermenta c'16n de-10 s--hTd r-afos'- de 

carbono con producción de &cidos (l&ct1co.'pr1a 
c1palmente) y gases. 

LEVANAS.- Homopollsac&r1dos constltufdos por- un_idades de 
D-fructosa. 

MICROORGANISMOS.- Planta o animal mi crosc6p1cosi m1N~b1;~, 

OPSONINAS.-

pH. -

' . ·::·.~ .'/.::<·.:.:· .. ·:;···: .. 

sustancia termol h11 del suero sangufoeo nor-­
ma1-, que hace a los microbios o'cHt1is~sangu1 
neas mh aptas para ser fagocitado por los le.Y. 

cocftos .-

Grado de acidez o alcalinidad de un medio. 



POLIMERIA. -
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lsomerfa en la cual la composicic5n centesimnl 
es la misma, pero el peso molecular es di stin­
to. 

POLIMERO.- Dfcese de los cuerpos que presentan el fenóme­
no de la polimerfa. 

POLISACARIDO.- Hidrato de carbono que, como la celulosa y el 
almidc5n, es U formado por la condensac.ic5n de -
varios monosac!r1dos. 

PROTEOLI S 1 S, - Conversic5n de las protefnas por.hidrdlJsJs en 
peptonas y otros productos solubles;'···" 

SACAROSA. - (Azúcar de cai'la), Es un dfsacár,idoWClr~}c!~ por una 
molécula de glucosa y~otra d~llle~~icisa:'o;frui:~ 

·;.-_,f',:,-''''"- -

TINCION.-

VACUNA.-

VIBRIOS.-

VIRULENCIA.· 

tuosa. 

Tei'l1do art1 fici~l,d'e lo~(teji;dos ~ ~lt~()bios •· 
para· facilnar;;:s1í0tesYúdflíé:~1c-rcrscopTcoT 

Preparacic5n·m1crobiana que, .introdúcida en el 
organismo .• provoca en éste la 1nmunizacic5n ac­
t1 va contra una enfermedad determinad~. 

Género de esp1r1láseas en forma de bastoncillos 
curvos, mc5v11es por medio de.l, 2Cí}J1agelos 
polares. 

~----, .. ---

Acr1 mon h, malignidad;-espe~1afmentel11 toxici-
dad o infocc1osjdad de los m1cro'éfrgal11smos. ·-- '. --, ----- -- --~----=/ '" --
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