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.- INTRODUCCION.

La Microbiologia en la Odontologia, ocupa un lugar muy importan
te ya que una gran parte de las infecciones o padecimientos que se presen-
tan en la cavidad oral son producidos por microorganismos. Uno de estos-

padecimientos de gran importancia e interés, es el de la caries dental.

La caries dental es uno de los padecimientos que la Humanidad ha
padecido por afios y afios, a través de los cuales los Odontdlogos dedicados
a la investigacion, han tratado de encontrar las causas de este mal con el-

objeto de encontrar la forma de liberar o proteger a la Humanidad.

Existen diferentes teorias acerca de la etiologfa de la caries den-
tal, de las cuales las mis aceptadas indican que los microorganismos des-

empefian un papel muy importante en el proceso de la caries.

El Cirujano Dentista se encarga de restaurar, cuando es posible, -
la destruccién que se produce en las piezas dentales como consecuencia del

proceso carioso.

En la investigacion del problema pueden intervenir, ademés del-
Cirujano Dentista, los Microbidlogos, los Inmundlogos, los Bioquimicos, -

etc.

Este estudio permite darse cuenta de las diferentes teorias que —
existen respecto a la caries, de los adelantos logrados en las mdltiples in

vestigaciones hasta ahora realizadas, de las caracteristicas del microorga



nismo ligado directamente con la caries y deja ver la gran cantidad de estu
dios que aln faltan por realizarse para poder aclarar plenamente y encon--

trarle una solucidn satisfactoria al problema.

Un primer paso esencial en la produccion de la caries parece ser-
la formacién de una placa sobre la dura superficie lisa del esmalte. La pla
ca consiste principalmente de depositos gelatinosos de dextrana de elevado-
peso molecular y de levanas en las cuales las bacterias productoras de &aci-
do se adhieren al esmalte. Los polimeros dextranay levanas son producidos

por los Streptococcus mutans a partir de la sacarosa y otros az@icares como

sustrato. Hay una fuerte correlacion entre la presencia de S. mutans y las-
caries sobre zonas especificas del esmalte. La segunda etapa esencial en la
produccidn de las caries es la formacion de gran cantidad de 4cido a partir
de los carbohidratos por los estreptococos en especial S. mutans; y los -

lactobacilos en la placa.
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El nombre de Streptococcus mutans deriva de un reporte de J. K.

Clarke, en 1924 en Inglaterra, quien aisld el estreptococo de una lesidn de
caries dental en Humanos.El hecho bisico de que el crganismo asumia va-
rios tipos morfolodgicos, que van del coco al de bacilo, depende del tiempo
que se incubaron en caldo glucosado, €l llamd al organismo Streptoccocus
mutans.

Unos afios més tarde, en 1927, McLean confirmd el reporte de --
Clarke respecto a que S. mutans estaba presente en el 709 de varios tipos
de lesiones careosas. Ni Clarke ni McLean definieron al organismo muy -
bien, solo las caracteristicas biogquimicas que eran concernientes, desde-
entonces ninguno de los cultivos han sido preservados, su relacion con los

que ahora llamamos Streptococcus mutans no estd muy clara. Un desarro

1lo interesante sucedid en 1928, cuando Abercrombie y Scott describieron-
un organismo en casos fatales de endocarditis remarcado S. mutans de ~--
Clarke. Ellos pudieron obtener el tipo original de Clarke y el hecho se --
confirmd bioquimica, serologica y morfol()gicamente, sus organismos fue

ron los mismos que S. mutans de Clake.

En los siguientes 20 afios S. mutans desapareci® virtualmente-

de la literatura cientifica.

Entonces en 1950 Sims depositd un cultivo que 1llamd S. mutans en

la Coleccidon Nacional de Cultivos Tipo en Gran Bretafia, como cepa - - -



# 10449; como sea, el organismo volvid a desaparecer durante los siguien--

tes 12 afios aproximadamente.

En 1960, el Instituto Nacional de Investigacion Dental reportd la in
duccidn de caries en ratas libres de gérmenes y en un tipo especial de hams
ters albinos, se aislaron dos tipos de estreptococos de ratas y hamsters --
con caries activa. Los organismos pudieron separarse en colonias diferen-
tes morfoldgicamente y en grupos seroldgicos, pero virtualmente tenian - -
unas caracteristicas bioquimicas idénticas.

En 1965, Zinner y colaboradores aislaron organismos de caries --

d ental humana, que correspondian, bioguimica, morfoldgica y serolégicamen
te con los obtenidos en 1960 en los hamsters y ratas, con actividad cariogé-
nica: Zinner y colaboradores pudieron inducir caries en hamster libres de -
gérmenes.

En 1966, Gibbons reportd una cepa que llamd GS-5, ésta fue sero-
logicamente diferente ala de la rzhi't'; y el hamster. Encontrando que esta nue-

va cepa era capaz de inducir caries en animales gnotobidticos.

Numerosos investigadores, tanto en Europa como U.S.A., conti--
“nuaron aislando estos microorganismos, encontrando que todos éstos requie

ren de una dieta alta en sacarosa para la méxima actividad cariogénica.

En 1967 y 1968, en Suiza y Suecia, comenzaron mis intensamente-
a trabajar sobre el status taxondmico del microorganismo, éste se llamd -

simplemente estreptococo cariogénico.



Finalmente Carlsson, Edwardsson y Guggenheim descubrieron que -
sus cepas de estreptococos, tenian similitud con el S. mutans encontrado -
por Clarke en 1924 y decidieron dejar y adoptar el nombre de S. mutans --

que habfa sido descrito 40 afios antes, en lugar de simplemente estreptoco-

co cariogénico.



III. DESCRIPCION DE UN DIENTE ADULTO.

Los dientes (Fig. 1-I) pueden definirse como estructuras individua
les consistentes en una fina capa externa de esmalte derivada del ectoder—
mo, una capa media més gruesa de dentina, derivada del mesodermo, el-

cemento que cubre la raiz anatdmica del diente, .y una pulpa interna.

ESMALTE

El esmalte es una sustancia que cubre a la corona de un diente,es
de una dureza extraordinaria debido a su alto contenido de material inorgé-
nico y bajo contenido de material orgénico. También es duro debido a su -~

arreglo estructural.

DENTINA

La dentina es un tejido conjuntivo calcificado que constituye el bul
bo o corpulencia del diente. El componente orgénico de la dentina consiste
principalmente de coldgena y de mucopolisacaridos; el componente inorgé-
nico, como en la mayoria de otros tejidos calcificados del cuerpo humano,

consiste en hidroxiapatita.

El volumen de las fibras coldgenas en la dentina estdn dispuestas

perpendicularmente a los tGbulos dentinarios.

CEMENTO
El cemento es un tejido que se parece al hueso y que cubre la-
superficie de la raiz anatdmica del diente. Sirve como mediador para que

el ligamento periodontal se adhiera al diente en su alrededor al hueso al--



veolar.

PULPA

Histologicamente, la pulpa ha sido descrita como "tejido conectivo
primitivo". Contiene relativamente pocas células: fibroblastos que tienen
a su cargo la produccion de fibras, células mesenquimatrosas, que posi-
blemente estén encargadas de la produccion de mucopolisacdridos e his--
tiocitos que intervienen en mecanismos de defensa. Entre estas células -
estdn dispersos unos cuantos elementos vasculares, nervios y canales -~
linfaticos. Entre las células hay una red de fibras, mayormente colage--
nas. Todos estos elementos formados estin en suspencion en la substan-

cia fundamental compuesta de liquido de pulpa de origen vascular.

Las funciones de la pulpa son:

1. Arquitecténica - La elaboracion de fibras coldgenas y de denti-
na.

2. Nutritiva - nutricion de las fibras nerviosas y dentina.

3. Sensorial - Fuente de receptores de dolor.

4, Protectora - por inflamacidn y por formacion secundaria de --

dentina.
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13. -

15. -
16.

17. -
18. -
195=

215=

23. -

Atricion.

Barra del esmalte.
Laminilla del esmalte.
Fosa de esmalte.
Mecha de esmalte.
Dentina esclerosada.
Dentina careada de la espina de pulpa.
Dentina integlobular.
Esmalte nudoso.
Dentina reparativa.
Cresta gingival.
Cuerno pulpar.

Surco gingival.

Clavos epiteliales.
Encia libre.

[ncia unida.

Unidn dentina esmalte.
Cemento acelular.
Cresta alveolar.
Cementoblasto.

Area granular de thomes.
Dentina primaria.

Fibroblastos.
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285

30.

3L -
2=
33.-
34. -

395. -

36.
37.

10

Fibras nerviosas.
Nodulo pulpar.
Odontoblastos.
Denticulo libre.
Foramen apical.
Fibras apicales.
Fibras Von Korff.
Fibras horizontales.

Fibras de la cresta alveolar.

Fibras gingivales.

Lineas de owen.
Estrias de retzius.

Periquimato.



IV.- CARIES DENTAL.

A) Definicion.

La caries dental es una enfermedad bacteriana de los tejidos den-
tales duros y ocurre en ciertas zonas de los dientes. Estas zonas s en -
orden de frecuencia, las fosas o depresiones de los dientes y las fisuras, -
particularmente las superficies oclucivas de los dientes, las superficies ad
yacentes de contacto y las superficies labiales, bucales y linguales de los -
dientes situados en forma adyacente a las encias. Estas zonas que no reci-
ben la accién limpiadora de la saliva, la lengua y la musculatura bucal, son
los lugares en que se almacenan particulas de alimentos, bacterias, protei
nas salivales y otros detritos bucales. Estos depdsitos de bacterias y pro-
tefnas, que tienen propiedades adhesivas y que estan sueltos en estas regio

nes que no se limpian por sf mismas, se designan como placa dental, sin -

la cual no se puede producir la caries.

B) Etiologia.

La caries dental tiene, indudablemente, una etiologia multifacto--
rial.

En la figura I-2 se muestra la interrelacidn de todos los factores
que con toda seguridad intervienen; no estén inclufdos, sin embargo, todos
los factores conocidos ni tedricos. En el diagrama, cada flecha represen-
ta una situacion de causa y efecto, y apunta de una causa hacia un efecto.
Por ejemplo, las bacterias acidogénicas producen 4cidos orgénicos que -~

descalcifican el esmalte, produciendo asi una lesidn cariosa incipiente o-
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inicial. Muchas de las flechas causales estin justificadas por estudios expe
rimentales, pero algunas son hipotéticas, especialmente aquellas que se -~
originan en la herencia. Ciertas relaciones estdn mejor establecidas que —
otras. Por ejemplo, existen méis pruebas apoyando el concepto de que las -
bacterias acidogénicas inician la caries dental que las que apoyan el concep
to de iniciacidn de la caries mediante protedlisis;algunas de las relaciones
expuestas estin basadas en experimentos con ratas albinas de Noruega, - -
mientras que otras estén basadas en observaciones en seres humanos y cri

cetos.



. . 4
Composicion del

diente}

_| Morfologia del diente

]

HERENCIA "LFisioIogia del diente

+

Riego sanguineo

v

Bacterias Acidogenas

Saliva

Dieta de !a madre

I

A 4

/ Carbohidratos de ingesta

Acidos Organicos

YAV

|

l

Polisacaridos

Proteolisis

/

A

INTERRELACION

Fig.1-2

Hipofisis Particulas de la dieta
4
L Tiroides Yy
¥ .
; Placa o Dieta
B,
Fractura

DE CIERTOS

LA CARIES

Desconocida

1

Quelacion

FACTORES ETIOLOGICOS DE

DENTAL .

+ €1



V. MECANISMOS DE LA CARIES DENTAL.

INTRODUCCION.

El esmalte, la sede primaria de la lesitn de caries, es el mis du
ro de todos los tejidos humanos. Cuando estd formado por completo, es -
acelular, avascular, aneural y completamente desprovisto de facultades de
autorreparacion,

Patoldgicamente, la caries comienza como una desmineralizacion
superficial del esmalte, la cual progresa a lo largo del curso radial de los
prismas del esmalte y llega a la union dentina-esmalte. En esta unidn, la-
caries se extiende lateralmente y hacia el centro en la dentina subyacente-
y asume una configuracion conica con el dpice hacia la pulpa. Los tibulos-
dentinales quedan infiltrados de bacterias y se dilatan a expensas de la ma
triz interyacente. Se forman focos de licuefaccidn por la coalescencia y --
destruccidn de tiibulos adyacentes. El ablandamiento de la dentina precede
a la desorganizacion y decoloracidn que culmina en la formacién de una ma

sa caseosa O correosa.

Una mayor desintegracidon disminuye las clispides y tejido sano, -
con lo cual se producen fracturas secundarias y ensanchamiento de la cavi-
dad. Si se abandona a si misma, la caries finalmente se extiende a la pul-

pa y destruye la vitalidad del diente.

TEORIAS DE LA FORMACION DE CARIES.

Se han propuesto varias teorias para explicar el mecanismo de la
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caries dental. Todas ellas estdn cortadas a medida para ajustarlas a la for
ma creada por las propiedades quimicas y fisicas del esmalte y la dentina.
Algunas mantienen que la caries surge del interior del diente; otras, que -
tiene su origen fuera de él. Algunos autores adscriben la caries a defectos-
estructurales o bioquimicos en el diente; otras a un ambiente local propicio.
Ciertos investigadores incriminan la matriz orginica como elpunto inicial-
de ataque: otros consideran que los puntos iniciales de ataque son los pris
mas o barras inorginicas. Algunas de las teorias han obtenido amplia acep
tacién, mientras que otras han quedado relegadas a sus 4vidos y tenaces --

progenitores.

Las teorfas méis prominentes son la quimicoparasiti--
ca, la proteolitica y la que se basa en con--

ceptos de protedlisis-quelacidn.

Las teorfas endogenas, del glucdgeno, organotrdpica y biofisica
representan algunas de las opinimes minoritarias que existen en el presen

te.

TEORIA QUIMICOPARASITICA.

Esta teoria fue formulada por Miller, quien en 1882 proclamd que
la desintegracitn dental es una enfermedad quimioparasitica constituida --
por dos etapas netamente marcadas: descalcificacion o ablandamiento del-
tejido y disolucion del residuo reblandecido, Sin embargo, en el caso del -
esmalte, falta la segunda etapa, pues la descalcificacitn del esmalte signi

fica préacticamente su total destruccion. La causa era interpretada como -
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sigue...... "todos los microorganismos de la boca humana que poseen el-
poder de excitar una fermentacion 4cida de los alimentos, pueden tomar -
parte y de hecho la toman, en la produccitn de la primera etapa de la ca--
ries dental y todos los que poseen una accidn peptonizante o digestiva so--

bre substancias albuminosas pueden tomar parte en la segunda etapa''.

Recientemente, Fosdick y Hutchinson pusieron de actualidad la --
teorfa de que la iniciacidén y el progreso de una lesidn de caries requieren
la fermentacidn de az@icares en el sarro dental o debajo de €1, y la produc
cidn in situ de 4cido lactico y otros dcidos débiles. La caries fue identifi—
cada con una serie especifica de reacciones basadas en la difusion de subs
tancias por el esmalte. La penetracidon de caries fue atribuida a cambio —
en las propiedades fisicas y quimi cas del esmalte durante la vida del dien

te y a la naturaleza semipermeable del esmalte en el diente vivo.

La captura de iones de hidrogeno de substancias difusas &cidas, -
con la formacitn de agua y fosfatos solubles, destruye la membrana del-

esmalte.
Cayg (POs)g (OH), + 8 HF=210Ca?" + 6 HPO,®” + 2H,0

TEORIA PROTEOLITICA.

Los proponentes de la teorfa proteolitica con sus varias modifica
ciones miran la matrizdel esmalte como la llave para la iniciacidn y pene
tracion de la caries dental. El mecanismo se atribuye a microorganismos

que descomponen proteinas, los cuales invaden y destruyen los elementos
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orginicos de esmalte y dentina. La digestion de la materia orgénica va se-
guida de disolucitn ffsica, 4cida, o de ambos tipos, de las sales inorgéni

cas.

Gottlieb sostuvo que la caries empieza en las 14minillas de esmal-
te o vainas de prismas sin calcificar, que carecen de una cubierta cuticu--
lar protectora en la superficie. El proceso de caries se extiende a lo largo
de estos defectos estructurales a medida que son destruidas las proteinas -
por enzimas liberadas por los organismos invasores. Con el tiempo, los --
prismas calcificados son atacados y necrosados. La destruccion se caracte-
riza por la elaboracion de un pigment o amarillo que aparece desde el pri--
mer momento en que estd involucrada la estructura del diente. Se supone -
que el pigmento es un producto me tabdlico de los organismos proteoliticos.

En la mayorfa de los casos, la degradacitn de proteinas va acompaiiada de
produccidn restringida de dcidos. En casos raros la protedlisis sola puede

causar caries.

El principal apoyo a la teorfa proteolitica procede de demostracio
nes histopatoldgicas de que algunas regiones del esmalte son relativamen-
te ricas en proteinas y pueden servir como avenidas para la extension de la
caries. La teorfa no explica ciertas caracteristicas clinicas de la caries -
dental, como su localizacidn en lugares especificos del diente, su relacion
con habitos de alimentacidn y la prevencion dietaria de la caries. Tampoco

explica la produccidn de caries en animales de laboratorio o por dietas ri--
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cas en carbohidratratos ni la prevencidn de la caries experimental por in-
hibidores glucoliticos. No se ha demostrado la existencia de un mecanis--
mo que muestre como la protedlisis puede destruir tejido calcificado, ex—

cepto por la formacidn de productos finales dcidos.

Asimismo, no hay pruebas quimicas de que exista una pérdida tem
prana de materia orgdnica en la caries del esmalte, como tampoco se han-
aislado de manera consecuente formas proteoliticas de lesiones tempranas

del esmalte.

En contraste, se ha hallado que antes de que puedan despolimeri--
zarse e hidrolizarse las proteinas del diente en general, y las glucoprotei-
nas en particular, es necesario desmineralizacion para dejar expuestos -

los enlaces de proteina unidos a la fraccidn inorgénica.

TEORIA DE PROTEOLISIS-QUELACION.

Schatz y colaboradores ampliaron la teoria proteolitica a fin de -
incluir la quelacitn como una explicacidn de la destruccibn concomitante -

del mineral y la matriz del esmalte.

La teoria de la protedlisis-quelacion atribuye la etiologfa de la -
caries a dos reacciones interrelacionadas y que ocurren simultdneamente:
destruccidon microbiana de la matriz orginica mayormente proteinada y --
pérdida de apatita por disolucidn, por la accidn de agentes de quelacidn or
ginicos, algunos de los cuales se originan como productos de descomposi-

cion de la matriz.
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El ataque bacteriano se inicia por microorganismos queratoliticos,
los cuales descomponen proteinas y otras substancias orgénicas en el es--
malte. La degradacidn enzimdtica de los elementos proteinicos y carbohi--
dratos de substancias que forman quelatos con calcio insoluble. La quela--
cion puede causar a veces solubilizacion y transporte de materia mineral -

de ordinario insoluble.

Se efecta por la formacion de enlaces covalentes coordinados e in

teracciones electrostéiticas entre el metal y el agente de quelacion:
Mt + H, EDTA & H, MEDTA + 24"

Los agentes de quelacion de calcio, entre los que figuran, aniones
dcidos, aminas, péptidos, polifosfatos y carbohidratos, estén presentes en
alimentos, saliva y material de sarro, y por ello se concibe puedan contri

buir al proceso de caries.

La teoria sostiene también que, puestoque los organismos proteo
liticos son en general més activos en ambiente alcalino, la destruccion del
diente puede ocurrir a un pH neutro o alcalino. La microflora bucal produc
tora de 4cidos, en vez de causar caries protege en realidad los dientes por

dominar e inhibir las formas proteoliticas.

Hay serias dudas en cuanto a la validez de algunas de las premi--
sas bésicas de la teorfa de protedlisis-quelacion. Aunque el efecto solubi-
lizante de agentes de quelacitn y de formacidn de complejos sobre las sa-

les de calcio insolubles en un hecho bien documentado, no se ha mostrado
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que ocurra un fendmeno similar en el esmalte in vivo.

Los organismos queratoliticos no forman parte de la flora bucal, o
de modo excepcional se encuentran como transe(ntes ocasionales. La protei
na del esmalte es extraordinariamente resistente a la degradacion microbia
na. No se ha mostrado que bacterias que atacan queratinas, destruyan la ma
triz orgéanica del esmalte. Un examen de las propiedades biogquimicas de 250
bacterias proteoliticas bucales, no cubre ninguna que pueda atacar el esmalte
no alterado. Jenkins sostiene que la proporcién de materia orgénica en el-
esmalte es tan pequefla que, alin cuando toda ella fuera convertida stbita- -
mente en agentes de quelacidn activos, estos productos no podrian disolver
més que una fraccidn diminuta de la apatita del esmalte.

Ademés, tampoco hay pruebas convincentes de que las bacterias -
del sarro pueden, en el ambiente natural que presumiblemente est4 satura
do de fosfato cédlcico, atacar la materia orginica del esmalte antes de ha--
ber ocurrido descalcificacion. Al igual que la teoria proteolitica, la teoria
de protedlisis-quelacion no puede explicar la relacitn entre la dieta y la ca

ries dental, ni en el hombre ni en los animales de laboratorio.

\

TEORIA ENDOGENA.

Fue propuesta por Csernyei, quien aseguraba que la caries era re
sultado de un transtorno bioquimico que comenzaba en la pulpa y se manifes
taba clinicamente en el esmalte y la dentina. El proceso se precipita por -
una influencia selectiva, localizada, del Sistema Nervioso Central o algu--
nos de sus nficleos, sobre el metabolismo de magnesio y flior de dientes -

individuales. Esto implica que la caries afecte ciertos dientes y respete -
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otros.

El proceso de caries es de naturaleza pulpdgena y emana de una -
perturbacidn en el balance fisiologico entre activadores de fosfatasa (mag-
nesio) e inhibidores de fosfatasa (fltor) en la pulpa. En el equilibrio, la -
fosfatasa de la pulpa actfia sobre glicerofosfatos y hexosafosfatos para for-
mar fosfato cdlcico. Cuando se rompe €l equilibrio, la fosfatasa de la pul—
pa estimula la formacion de 4cido fosférico, el cual, en tal caso, disuelve-

los tejidos calcificados.

Egger-Lura estd en desacuerdo en cuanto a la fuente y mecanis- -
mos de accitn de la fosfatasa. Como la caries ataca por igual a dientes con
pulpa viva o pulpa muerta, el origen de la enzima no ha de provenir del in-
terior de la pulpa sino fuera del diente, estoes, de la saliva o de la flora-
bucal. La fosfatasa disuelve el esmalte del diente por desdoblar las sales -

fosfato y no por descalcificacion 4cida.

Sin embargo, la relacion entre la fosfatasa y la caries dental no -

ha sido confirmada experimentalmente.

TEORIA BIOFISICA.

Neumann y Di Salvo desarrollaron la teorfa de la carga, para la-
inmunidad a la caries, basada en la respuesta de proteinas fibrosas a es- -
fuerso de compresion. Postularon que las altas cargas de la masticacion -~
producen un efecto esclerosante sobre los dientes, independientemente de-

la accitn de atriccidn o detergente. L.os cambios esclerdticos se efectian-
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presumiblemente por medio de una pérdida continua de agua de los dientes,
conectado posiblemente con un despliegue de cadenas de polipéptidos o un -
empaquetamiento méas apretado de cristalitos fibrilares. L.os cambios es- -
tructurales producidos por compresion, se dice que aumentan la resistencia del
diente a los agentes destructivos de la boca. La validez de esta teorfa no ha
sido comprobada alin, a causa de las dificultades técnicas que han impedido
someter a prueba el concepto de esclerosis por compresidén en el esmalte -

humano.

SOLUBILIDAD DEL ESMALTE DENTAL.

Todas las teorfas que preceden acerca de la formacion de caries,
estan de acuerdo en que la enfermedad implica disolucién del esmalte den--
tal. Los puntos de controversia son el lugar inicial y la forma en que el mé
todo de destruccidn se lleva a cabo. Pruebas procedentes de estudios morfo
16gicos, biofisicos y bioquimicos cuidadosamente controlados, apoyan abru
madoramente la conclusion de que, en la caries en desarrollo, el esmalte-
se vuelve soluble antes de perder la matriz. Mediciones directas de pH indi
can que la disolucidn producida por la caries, ocurre en ambiente 4cido, —
hay 4cido presente que puede determinarse en pequeiias cantidades en todas

las etapas y a todas las profundidades de la lesidn de caries.

Cuando se mide el pH in situ en el estado de reposo, con unmicroe
lectrodo de antimonio, su valor es en promedio de 5.5. Hay un retorno akt
estado de acidez en la lesidn, incluso después de repetido amortiguamiento

porque el dcido se forma continuamente © en las profundidades de la lesidn
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hay una gran reserva de &4cido que se difunde constantemente a la superfi

cie.

Brudevold enumera como sigue las pruebas que sugieren que la ca
ries del esmalte es principal y primariamente un proceso de desminerali-
zacidn: 1) los cambios morfoldgicos caracteristicos de las lesiones inicia—

les, pueden reproducirse en esmalte sano cuando se ataca por 4cidos débi
les; 2) no se ha demostrado la degradacitn bacteriana de la matriz orgéni-
ca en esmalte intacto; 3) la matriz de esmalte desmineralizado es tan - -
fragil que se destruye ficilmente por traumatismos mecanicos, lo que evi-

ta la necesidad de postular la degradacion de la matriz.

La premisa basica de la teorfa quimica-parasitica de que los 4ci
dos causantes de la desmineralizacion del esmalte son de origen bacteria-
no, esta apoyada por una serie impresionante de datos experimentales y --
clinicos. La prueba de que los microorganismos son esenciales en el pro—
ceso de caries se encuentra en demostraciones de que, animales "exentos-
de gérmenes', no desarrollan destruccion dental cuando se alimentan con -
una dieta estimulante de la caries en condiciones estériles. Anélisis bacte
riologicos de los sarros dentales que recubren los lugares de caries del es
malte, muestran invariablemente predominio de organismos acidbgenos y-
acidiricos. En presencia de un substrato adecuado, estos organismos pro

ducen 4cidos en cantidad tal que atraviesan el esmalte y disuelven el elemen-

to mineral.

El sarro esta compuestode una matriz proteinica a la cual se in--
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corporan particulas de alimento finamente divididas, residuos de mucina y
células epiteliales descamadas asi como varios microorganismos y sus me

tabolitos.

El sarro es permeable a la glucosa y a la sacarosa, pero relativa
mente impermeable al almidon. Contiene los sistemas enzimé4ticos necesa
rios para la conversidn de carbohidratos fermentables en productos finales
acidos. Determinaciones intrabucales directas del pH del sarro lumano, -
revelan que la acidez del sarro llega a niveles capaces de disolver la es- -
tructura del diente en el intervalo de cuatro minutos después de introducir

en la boca una solucidn de ensayo que contiene glucosa.

El pH del sarro capaz de desmineralizar, se mantiene durante 30
a 45 minutos aproximadamente, antes de regresar a los valores anterio-

res al ensayo. -

Estos estudios indican que la formacion de dcido en el sarroes un
proceso discontinuo, con periodos de actividad relacionados directamente-
con la frecuencia con la cual se int¥oducen carbohidrates fermentables - -

en la cavidad bucal.

Muchos informes muestran que la frecuencia de caries dental en-
individuos susceptibles, se presenta en proporcidn directa con la cantidad,
forma y frecuencia de ingestion de carbohidratos de origen dietario, -
pues la saliva humana recién secretada sdlo contiene cantidades desprecia

bles de carbohidratos cualquiera que sea el nivel de azicar en sangre.
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Los carbohidratos salivales estfin enlazados a proteinas, princi--
palmente en forma de los glucopéptidos, sialomucinas y fucomucinas, los

cuales son resistentes a la degradacion por aciddgenos bucales.

EFECTO SOBRE IA MATRIZ ORGANICA.

Como postuld Miller, una vez que la caries entra en la dentina, -
el proceso es a la vez de descalcificacitn y proteolisis. La confirmacion -
de este hecho procede de estudios de las poblaciones bacterianas de lesio-
nes de caries. En la caries de la dentina, la composicién microbiana difie
re de modo significativo de la de la caries del esmalte. Hay una dicotomia
de predominio asociada con la profundidad de la lesion dentinal. La pene- -
tracion més profunda contiene preponderancia de formas aciddricas con au

sencia virtual de organismos dentinoliticos.

Las bacterias capaces de hidrolizar los residuos orgénicos de den
tina descalcificada estdn concentradas en las partes superficiales de la le-
sidn., La distribucion microbiana sugiere que en la caries dentinal, al - -

igual que en la del esmalte, la descalcificacidn precede a la protedlisis.

Estudios histoldgicos demuestran, asimismo, que la protedlisis -
de la matriz orgénica insoluble, ocurre sblo después de bien establecida -

la desmineralizacion.

A causa de dificultades técnicas, los estudios de los cambios en-
las propiedades y la composicion de la matriz orgénica asociados a la ca-

ries, se han restringido de ordinario a la dentina. Armstrong clasificd -
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estos cambios como sigue: 1) reduccion en las concentraciones de arginina,
histidina, hidroxilisina, prolina e hidroxiprolina; 2) aumento en las cantida
des de fenilalanina, tirosina y metionina; 3) modificacidn de los residuos -
de aminodcidos bisicos en la matriz intacta; 4) adquisicidn de resistencia-
al ataque por colagenasa; 5) formacidn de una pigmentacidn parda caracte-
ristica; 6) pérdida aparente de actividad de fluorescencia, y 7) cantidades
aument adas de carbohidratos enlazados, en particular en la fraccidn can -
pletamente resistente a colagenasa. Se cree que estas alteraciones son re-
sultado de una combinacidon de degradacidn proteolitica del coldgeno denti—
nal por colagenasas bacterianas, formacidn de un complejo dentina-carbo-
hidrato entre la proteina dentinal y carbohidratos o substancias afines y -

contaminacion de la matriz residual por proteina no colagenosa.

La microscopia de polarizacion y técnicas de impregnacidn usa--
das para investigar la bioquimica de los espacios de las vainas en la caries,
proporcionan més pruebas de que la enfermedad es esencialmente un proce

so de lixiviacion de componentes inorganicos inducidos por 4cidos.

Debido a la gran cantidad de datos- que apoyan la teorfa de la des--"
calcificacidon 4cida y la virtual ausencia de datos que apoyen las teorfas --
proteoliticas, y esta es la razdn por la que estas Gltimas ahora han recibi-

do poca atencidn por parte de los investigadores.

El apoyo de la teoria de la descalcificacion 4cida no era muy unila

teral cuando se observd histoldgicamente que la porcidn orginica del esmal

te perdia detalle estructural antes de la presencia de microorganismos in-
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vasares. Sin embargo, cuando se mostrd que la matriz del esmalte conte-
nfa proteinas solubles en dcido, se elimind la principal objecion a la reo--
ria de la descalcificacion icida, es decir, que la descalcificacion dcida -

precede a la protedlisis.

DESINTEGRACION PR L.AS BACTERIAS E INVASION DE LOS -
1TEJIDOS DENTALES DUROS.

Una vez que se destruye el esmalte, los microorganismos pene- -
tran al interior de las fibras de esmalte individuales y en los espacios en--
tre las fibras de la matriz del esmalte, La penetracion es mayor en la re-
gidn del nirleo del esmalte que en la regidon de la matriz entre las fibras -
de esmalte. Los microorganismos en el borde de la lesidn de caries son --
cocos y Grampositivos, mientras que la marfologia de los que estén en la

porcidn restante de la region es heterogénea.

Los microorganismos esféricos son reemplazados por bacterias -
filamentosas Grampositivas y Gramnegativas seglin continfia la destruccitn

del esmalte.

La invasion inicial de la dentina ocurre a través de las fibrillas -
odontoblasticas, después de lo cual hay descalcificacion y reblandecimien-
to de los tGbulos. Al avanzar la invasion y produccidn de 4cido se produce

descalcificacion de la dentina intertubular.

Las capas més profundas de la lesidn activa en la dentina casi - -

siempre s estériles, y hasta que la lesitn de caries ha alcanzado una fa
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se tardia las bacterias entran a la pulpa dental.

LOCALIZACION DEL ACIDO Y DESCENSO DEL pH EN LLA PLACA
DENTAL.

Para que se produzca la caries, el 4cido formado por la desintegra
cidn de los carbohidratos mediante las bacterias en la placa dental, debe —
disolver el esmalte de los dientes antes de que el flujo constante de saliva-
pueda lavar el dcido. Dos propiedades de la placa permiten que esto suceda:
primero, la placa contiene una alta concentracidn debacterias que permite la
produccion de grandes cantidades de 4cido en un periodo corto; segundo, la-
difusidon de materiales a través de la matriz es comparativamente lenta, de
tal manera que los dcidos formados en la placa requieren un periodo mayor

para difundirse en la saliva.

Debido a que la velocidad con la cual se produce el dcido es mayor
que la velocidad a la que se difunde la saliva a partir de la placa,se acumu-

la acido en la placa.

Glucosa | Glucosa Acido Acido

en ——ﬂ——l-)en la —&—b enla :;(3—)> en la

|
saliva : placa placa ) saliva
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ly2 ZONAS DE CARIES

Fig.1-3



VI. - MICROORGANISMOS DEL PROCESO DE CARIES.

El conocimiento actual de los microorganismos especificos del --
proceso de la caries proviene de estudios realizados en seres humanos y
en animales de laboratorio que comprenden cricetos, ratas, monos y cer-

dos enanos.

Cuando menos veintisiete variedades de microorganismos se han-
aislado de la placa dental madura, que ademés de bacterias contiene célu-
las epiteliales y leucocitos. La cuenta microscopica es aproximadamente -
2.5 % 10]1 bacterias por gramo, mientras que la cuenta total cultivable he-
cha en forma anaerobia y acrobia es aproximadamente 7.1 x l(J1 . microorga.
nismos por gramo lo que hace pensar que una gran parte o proporcion de -
microorganismos en la placa estdn muertos, 0 si son viables no pueden cre

cer en los medios de cultivo.

La cuenta predominante de formas cultivables de microorganis--
mos en la placa son: estreptococos facultativos, 27 por 100; difteroides-
facultativos, 23 por 100; difteroides anaercbios, 19 por 100; peptoestrepto
cocos, 13 por 100; fusobacterias, 4 por 100; neisseria, 3 por 100; y \}ibrios,

2 por 100; lactobacilos estén presentes a un nivel de menos de 0. 61 por - -

100.

LACTOBACILOS.

La cuenta de lactobacilos esti relacionada con la edad del indivi-

duo. En nifios hasta de 8 afios de edad estos microorganismos estan pre--
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sentes en aproximadamente 35 por 100 de las bocas; en gente joven entre 8
y 20 afios de edad, estén presentes en 85 a 95 por 100; y en personas mayo

res de 20 afios de edad, la frecuencia es aproximadamente de 50 por 100.

En bocas desdentadas practicamente no existen sitios de retencidn,
y las cuentas de lactobacilos son extremadamente bajas, o de cero. Una vez
que los dientes brotan en €l nifio, o que se aplican dentaduras artificiales -
como en el adulto desdentado, la presencia de dientes ofrece sitios de re—
tencion para los carbohidratos de la dieta, y la cuenta de lactobacilos au--

menta claramente.

En las bocas que tienen lesiones de caries abiertas, éstas presen-
tan sitios de retencidn para los carbohidratos de la dieta y en proporcion -
directa, la cuenta de lactobacilos es alta. Una vez que se eliminan estos si
tios de retencién mediante trabajos de odontologfa restauradora, la cuen-
ta de lactobacilos desciende rdpidamente. Las cuentas de lactobacilos ob--
servadas en individuos que viven en &reas donde el flGor es escaso, son -
mayores que las de los individuos que viven en dreas donde el fldor es Opti
mo; las cuentas altas han sido atribuidas a la presencia de mayor nimero-

de sitios de retencidn.

Como estos microorganismos son aciddricos, es decir, con un pH
bajo (com@inmente de 5. 0) que favorece su crecimiento, entonces sOlamen-
te aquellos sitios en la boca donde el pH puede permanecer bajo por perio-
dos largos, favorecen su establecimiento. Esto es posible sblo en 4reas de

los dientes que han tenido muy poco contacto con saliva; como estos sitios -
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constituyen sOloun pequefio porcentaje del area total en que las bacterias -

pueden crecer, no €s sorprendente que estos microorganismos constituyan

tan pequefio porcentaje de la flora bucal total. Como estos sitios son los -~

méas 4cidos de la boca y donde ocurre la caries, es explicable que la mayor
parte de los investigadores han concluido que la presencia de lactobacilos-
en la boca no es la causa de la caries, sino que més bien indica la presen--
cia de condiciones que favorecen la caries dental. En otras palabras la ma-
yor parte del dcido proviene de los estreptococos que son mAas numerosos;-
por lo tanto, si bien los lactobacilos proporcionan un sitio particular con --
acido adicional en cantidad suficiente para exceder el pH critico, no serfa -

correcto asumir que los lactobacilos son la "causa" de la caries dental.

ESTREPTOCOCOS.

De los microorganismos de la boca tanto los estreptococos aciddri
cos, como los lactobacilos, crecen en medio 4cido y comprenden los gru--
pos hemolitico, lactico, y de enterococos. De los estreptococos restantes,

S. mutans y S. salivarius han recibido la mayor atencitn en el papel de -~

los estreptococos en el proceso de la caries, S. salivarius, la cepa predo-
minante de estreptococos en la lengua y otros teji dos blandos de la boca,

puede producir lesiones similares a la caries in vitro y existen algunos da-
tos de que hay una relacion entre la frecuencia de este microorganismo y -
la caries dental. Sin embargo, en la placa dental la frecuencia de este mi--

croorganismos es muy baja.

S. mutans, por otra parte se encuentra con mas frecuencia y en -
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ntimeros mucho mayores en la placa dental que S. salivarius; el primero
es el tipo predominante entre los microorganismos de la placa que son ca
paces de almacenar polisacéridos, propiedad que permite que la placa - -
forme acido cuando menos durante un corto tiempo después de que ya no se
dispone de carbohidratos extracelulares. El nimero de estreptococos que-

existen solo en la placa es mayor en forma importante en €l grupo de ca- -

ries activa.

Los individuos con caries activa, ademas de tener mayor nimero
de Candida en la placa y en la saliva, y mayor frecuencia de Veillonella y
estos factores indican que las condiciones en la boca de individuos con ca-

ries activa favorecen la presencia de un mayor nimero de microorganis--

mos acidogenos.

Elefecto neto es una formacién méis réapida de dcido y por lo tanto,
menores niveles de pH en la placa en respuesta a los carbohidratos de la-

dieta en individuos con caries activa.

FLORA CARIOGENICA: ESTABLECIMIENTO, LOCALIZACION Y
TRANSMISION.

En los afios recientes se ha cbtenido considerable informacion de
la_secuencia cronologica de la aparicion de diferentes tipos de bacterias -
en la boca. Actualmente se ha aprendido mucho acerca de las interaciones
en la dieta bacteriana que regulan sus implantaciones, asi como la afini--

dad por los tejidos que determinan su localizacion en diferentes partes -
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de la boca.

De aqui ha emergido un incremento detallado en el desarrollo y —
conservacion de la flora oral, como un entendimiento claro de los mecanis

mos bioldgicos involucrados.

ESTABLECIMIENTO. /

Un namero de estudios han documentado la temprana aparicion de
bacterias en infantes, tan solo unashoras después del nacimiento ya se han
establecido las bacterias que dominardn en la vida temprana y que son los-
estreptococos. S. salivarius se detectd en un 75% de los infantes dela 5
dias de edad. Carlsson cultivd S. salivarius de la boca de los infantes de-
un dfa de edad, quienes fueron alimentados Gnicamente con soluciones de -
glucosa, sacarosa O agua antes de ingerir leche. Estos trabajos también -
mostraron que S. sanguis no se establece en la boca antes de la erupcion-

dentaria. Ellos no detectaron S. mutans durante el primer afio de infan--
cia; Catalanotto reportd que S. mutans estaba presente en la denticion pri
maria, particularmente cuando los molares han erupcionado se notd una -
correlacion positiva entre la presencia de S. mutans y caries dental en -

las superficies lisas en la denticion de nifios entre los 37 y 54 meses.

El desarrollo de un medio selectivo recomendable para S. mutans,
ha permitido una determinacion més precisa del tiempo de aparicion de -
S. mutans, en relacion con el desarrollo de la denticitn primaria. Usando
esta técnica mas sensible, ha sido posible mostrar que el estreptococo mu

tans puede ser detectado en nifios tan pronto como los incisivos han erup—
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cionado, pero no en infantes pre-dentados. Como S. mutans se aisldoen --
dos de diez infantes pre-dentados con paladar hendido quienes usaron obtu
radores acrilicos,aparentemente requiere de una superficie para su coloni
zacidn y esto no puede obtenerse regularmente hasta que los dientes se ha-

cen presentes en la boca.

Microorganismos como S. salivarius, S. mitis, S. sanguis y en-

terococos, se establecen ficilmente en animales libres de gérmenes, pe-
ro es muy dificil su implantacion en animales convencionales. Se conoce -
que estos organismos se hacen presentes rdpidamente cuando se introdu--

cen experimentalmente en la cavidad oral.

Sin embargo, en contraste, S. mutans usualmente puede implan--
tarse en ambos, animales libres de gérmenes y animales convencionales, -
quizd porque se did una ventaja selectiva de proveer a este microorganismo

de una dieta de sacarosa.

Krasse implantd S, mutans resistentes a la estreptomicina en la -
boca de estudiantes dentales, con variados grados de éxito y por perfodos -
de hasta 300 dfas, frecuentemente la ingestion de sacarosa favorecid en -~

forma gradual la persistencia del microorganismo.

Patrones de implantacion similares a éste, se observaron en un -
grupo de mujeres que fueron infectadas con S. mutans resistente a la es--

treptomicina, derivados de su propia flora oral.

Hay dos posibilidades para las dificultades encontradas en el esta
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blecimiento de la bacteria oral en competencia con una flora existente; una
puede ser la relacionada con el problema de introducir un organismo en un
nicho ecoldgico que se encuentra ya ocupado por organismos similares o -

idénticos, en esta instancia, la competencia de la flora indigena puede ser

reducida por tratamiento al huésped con antibidticos, resultando un aumen
to en la implantacion. La otra posibilidad es que para que la infeccitn sea-
establecida, es importante que se introduzca el microorganismo en un ni--
mero suficiente, Com@Gnmente puede ser que una exposicidn previa del hues
ped a un microorganismo o una reaccidn cruzada, induzcan al desarrollo de-
una inmunidad protectora suficiente para prevenir el establecimiento de --

una nueva infeccidn en el organismo.

Los cambios en la flora oral, pueden ser por la variacion de la in
gestion de la dieta de carbohidratos, un incremento dréstico en la ingestidtn
de aziicar en la boca permite un incremento en la proporcion de bacterias -
acidogénicas en la placa. Al final el resultado de la microflora de la placa-

es un incremento en el potencial cariogénico.

LOCALIZACION.

Se han determinado lugares de colonizacion especificos para cada
bacteria enla cavidad oral.

Estudios tempranos han establecido que el S. salivarius de la sa
liva vienen de la lengua y no de la placa como se pensaba y que la flora -
salival no necesariamente refleja la poblacion bacteriana-en-el-diente don-

de la lesion cariogénica se origina.
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Desde entonces ha sido posible obtener considerable informacion -
acerca de la localizacitn intraoral de muchos tipos de bacterias acidogéni-

cas y de las uniones_de los mecanismos involucrados.

S. salivarius, se ha demostrado que posee una fuerte afinidad por-
las células epiteliales de la boca, lo cual probablemente se toma en cuenta-
para su relativa abundancia en los tejidos suaves mejor que en la placa. Es-
ta especie no absorbe una fuerte cantidad de la capa de saliva de la superfi

cie del esmalte.

S. mitis, también muestra una fuerte afinidad por los tejidos sua-

ves de la boca, particularmente el vestibulo y el aspecto ventral de la len--

gua.

S. sanguis es sabido que es un habitante mayor de la superficie --
del diente y muestra una absorcion de la capa de saliva del egsmalte in vitro

e _in vivo.

Estudios tempranos demostraron que €l estreptococcus mutans _fue
més rapidamente aislado de la superficie del diente que de otras areas de-

la boca tanto en hombres como en animales de experimentacion.

Desde entonces ha sido establecido que estas especies muestran -
poca o ninguna afinidad de adherencia.a las c€lulas del epitelio oral in -
vitro. El mantenimiento de la poblacidn intra oral de S. mutans en anima

les y humanos depende de la dieta de sacarosa.
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Es bien sabido que la capacidad del S. mutans para convertir saca
rosa a polisacdridos dextrana, aparentemente juega una mnayor relacion en-
la capacidad que el organismo tiene para establecerse por si mismoy persis-

tir como una placa insoluble en la superficie del diente.

La importancia de una superficie solida no brillante para la coloni-
zacibn intraoral de ciertos estreptococos, ha sido demostrada en experimen
tos con sujetos usando dentaduras totales, y removiendo las dentaduras por
dos dias, causando esto una reduccion en el niimero de S. mutans en la sali
va a un.nGmero menor que el detectado en los niveles, lo cual no fue efecti-

vo.con el nimero de S. salivarius.

Esta técnica ha sido usada por Shklair y Mazzarella, para demos
trar la importancia de los dientes en el mantenimiento de lactobacilos y leva

duras en la boca.

TRANSMISION. ~

Un paso central a una evaluacion de los aspectos inmunologicos de
la caries dental, deberfa ser una determinacion de los limites de transmiti
bilidad de este dafio en la raza humana; es importante saber las circunstan
cias de la infeccion primaria o inicial asi como los cambios infecciosos - -
subsecuentes, los cuales en particular pueden ser. expuesto. Como los ti=
pos humanos de S. mutans no seé encuentran diseminados en la naturaleza,
es logico asumir que estas especies son transmitidas dentro de la raza hu-

mana, como sea, faltan datos especificos sobre la manera en la cual se lo

gra.
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Estudios realizados con animales experimentales, claramente de-
muestran la transmision de la flora cariogénica. S. mutans es transmiti-
do rapidamente.de los animales infectados a los no infectados en el mismo
grado, especialmente cuando son alimentados.con una dieta rica en sacaro

sa.

El organismo se transmite también en familias animales a 1o lar-

go de la linea materna.

Esto implica que la madre es el origen de infeccidon més logico pa
ra_su hijo. Como sea, debe recordarse cuando se interpreten estos estu- -
dios en términos de enfermedades humanas, que en la préactica, el animal-
experimental joven,usualmente tiene contacto finicamente con su madre; - -
aunque de esta manera el padre y los familiares no pueden ser automética-
mente excluidos como origen de infeccion en la raza humana.

ANIMALES DE LABORATORIO PARA EL ESTUDIO DE LA CA- -
RIES.

En el campo de la Microbiologfa Bucal, los animales de laborato-
rio se han utilizado para estudiar las enfermedades en esta cavidad,de en
tre ellas, la caries dental se ha estudiado més intensamente que las de=2=

maés.

El animal de laboratorio ha resultado Gtil para determinar el ori-

gen microbiano de la caries dental.

Para diferenciar entre un organismo cariogénico y no cariogénico,

se utilizan dos métodos. Un mé&odo se vale de la rata libre de gérmenes, -

el otro utiliza el criceto.
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Las técnicas gnotobidticas han demostrado que la caries dental no
se desarrolla en animales criados libres de gérmenes, aunque la dieta uti-
lizada en los estudios era capaz de producir caries en animales criados con
vencionalmente.

En animales de experimentacion, se ha demostrado que la saliva -
es un liquido que inhibe la caries. Se ha visto QUe si se extirpan las glandu-
las salivales (desalivacidn, salivariadenectomia o sialodenectomfa), hay un

aumento marcado en la susceptibilidad a la caries dental.

La extirpacion de las glandulas salivales también anula la capaci-
dad amortiguadora, la actividad antibacteriana, la accion lavadora, la ac-
tividad enzimdtica y el potencial de maduracidn de la saliva, todos los cua-

les pueden influenciar el proceso de la caries.

Se han utilizado animales para estudiar el efecto de los fluoruros-

sobre la caries dental.

Existen pruebas de que los fluoruros poseen un efecto anticariogé-

nico cuando se administran por via general durante el desarrollo del diente.

Varios reportes indican que los dientes libres de caries contienen
més fluoruro que los dientes con caries. El fluoruro de los dientes dismi--
nuye su solubilidad en los 4cidos, también ejerce un efecto antienzimatico-
(la enolasa es muy sensible al fluoruro) y evita la conversion de azicares-

en 4cido lactico por los estreptococos y lactobacilos.

Los roedores viejos son considerablemente méis resistentes a la-
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caries que los roedores jovenes.

Los dientes de los animales viejos estén més mineralizados que --
los dientes de los jovenes, probablemente debido a que han estado expuestos
a la saliva durante més tiempo. La mineralizacién o maduracidn, se opone
al proceso cariogénico dedesmineralizacidn, ya que las aplicaciones tdpicas

de fluoruros aumentan el nivel de mineralizacidn.

Los fluoruros pueden inhibir la caries mediante tres mecanismos:
1) disminuyendo la solubilidad del esmalte; 2) ejerciendo un efecto antienzi

matico y 3) facilitando la maduracidon después de la erupciodn.

Por lo tanto los fluoruros son eficaces si se administran por via -
general durante la formacidn del diente y aplicados tOopicamente después de

que el diente haya hecho erupcidn.

Se han utilizado los animales para probar agentes anticariogénicos
sin fluoruro. Los antibidticos se han utilizado extensamente, los que inhi--
ben principalmente la flora Gram positiva, como la penicilina y la bacitra-
cina, son méis eficaces como inhibidores de caries que los antibidticos de -
amplio espectro como el cloranfenicol (cloromicetina), estreptomicina, - -
clorotetraciclina (aureomicina) y oxitetraciclina (terramicina). Los anfibig
ticos son eficaces para reducir el nimero de estreptococos y lactobacilos -

bucales.

Otro inhibidor de la caries que ha probado ser efectivo en pruebas

con animales es el N-lauroil sarcosinato de sodio. Este compuesto posee-



42

la capacidad de inhibir la glicdlisis, de permanecer en la placa bacteriana
y de inhibir la caries en los animales y seres humanos si se utiliza correc

tamente.

La adicion de fosfatos a las dietas inhibe la caries dental en los -
animales. El mecanismo de accidn de los fosfatos no es muy claro. Varios
fosfatos, capaces de inhibir la caries, tal como el ortofosfato, trimetafos-
fato, hexametatostato y pirotostato, pueden actuar cada uno en forma distin
ta, el ortofosfato y el pirofosfato proporcionan mayor accidn amortiguadora
en la boca; ademas el ortofosfato puede actuar contrarrestando la desmine-
ralizacion del diente por efecto del ion comiin y reemplazar el carbonato y-
citrato con fosfatos en la superficie del esmalte, promoviendo asi la forma-

cion en el esmalte, de minerales de poca solubilidad en los 4cidos.

La rata albina tiene cuatro dientes en cada cuadrante: un incisivo-
y tres molares. Los incisivos rara vez se ven afectados por caries, ya -~
que se encuentran en erupcion constante y poseen una superficie lisa. Los
molares tienen fisuras profundas y angostas cubiertas de esmalte que no -
se extiende por toda la superficie oclusal de la pieza. Los molares de cier

tas especies de ratas son susceptibles a la caries dental.

La denticion del criceto es similar a la de la rata ya que también
cuenta con un incisivo y tres molares por cuadrante. La forma de los dien

tes es distinta a la de la rata, pero también son susceptibles a la caries.

También se ha provocado caries experimentalmente en la rata --
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del desierto, la algodonera y el mono.

El término gnotobidtico se utiliza para designar a un animal poria
dor de una flora microbiana conocida. Gnotobidtico también puede utilizar-
se para designar a los animales libres de gérmenes, pero el uso com(n ha
limitado su empleo para aquellos animales portadores de una o mis espe--
cies conocidas de microorganismos y ninguna desconocida. A los animales

nacidos y criados en condiciones normales se les designa convencionales.

Ademés de la rata libre de gérmenes, el criceto convencional tam
bién se ha utilizado para demostrar el papel etioldgico del estreptococo en
la caries. A los cricetos de poca actividad de caries, se les puede aumen-
tar la misma enjauldndolos con cricetos de actividad de caries elevada. Es
to puede demostrarse transfiriendo el criceto albino recién destetado, de -
poca actividad de caries, a una jaula que aloje a un criceto de marcada ac-
tividad y manteniéndolo a base de una dieta con 56% de sacarosa. Un estu-
dio como este demuestra la - naturaleza infecciosa y transmisible de la ca

ries dental.

En la figura 1-4 se muestra la estructura anatdmica de los mola-

res humano y de rata,
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VII. - PREVENCION Y ERRADICACION DE LA CARIES DENTAL..

A la fecha se han realizado extensas investigaciones en lo referen-
te a la prevencion y erradicacion de la caries dental, como sabemos, se --
trata de una entidad multifactorial por lo cual se deberin considerar los --

siguientes aspectos:

INFLUENCIA DE LLA DIETA: Se ha observado que el cambio de - -
dieta puede retardar, disminuir y acaso evitar la aparicion del proceso ca--
rioso, la sustitucién de los carbohidratos fermentables en la placa bacteria-
na, por otros no metabolizables, impide la formacion de dextranas,asi pues,
se han lanzado ya al comercio golosinas no cariogénicas, en las cuales la -
sacarosa a sido sustituida por sucrosa, maltosa, sorbitol, sacarina O -
ciclamatos. También se han observado que el xilitol tiene un efecto inhibi--
dor de la placa bacteriana, por lo que se le ha incorporado a algunas gomas
de mascar. En la tabla I se presenta una lista de los alimentos cariogénicos

y de sus posibles sustitutos.

ACTIVIDAD DEL FLUOR: Englander y Keyes demostraran que la
aplicacion topica de flGor disminuye la cantidad y tamafio de las lesiones ca

riosas, asi comode las placas cariogénicas.

Existe una gran variedad de fluoruros entre los cuales destacan --
por sus propiedades los nuevos compuestos orgdnicos, en los que se detec-
ta una mayor fijacion al esmalte. En cuanto a las formas de aplicar el flaor,

la mas efectiva es la fluoridacion sistemética de las aguas potables, ya --
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sea a nivel comunal o doméstico, también se le atribuye valor preventivo -
al flaor ingerido en té o infusiones, en las cuales J. A. Hargreaves detectd
flior, calculando que de 4 a 7 tazas proporcionan un miligramo diario. Una
de las formas més efectivas para la administracion de flior, es la practi
cada por el Cirujano Dentista, ya que en ella existe un control completo -~

del tiempo y condiciones en qie se lleva a cabo la interacion flior-esmalte.

MECANISMOS ESPECIFICOS DE DEFENSA: se ha estudiado la po
sibilidad de inmunizar al ser humano contra la caries, los estudios lleva--
dos a cabo en simios se basan en la inmunoactivacion de las gamma-globu-
linas presentes en la cavidad oral, contra los constituyentes antigénicos de
las bacterias cariogénicas o bien contra sus productos metabdlicos. Por el
momento se ha logrado obtener una respuesta antigeno-anticuerpo contra-
la glucosiltransferasa asf como una més amplia actividad contra los deter

minantes antigénicos de la pared celular de S. mutans.

Asf mismo, se estudian las posibles vias de administracion de di

cha vacuna, encontrindose entre los métodos en experimentacion los si--
guientes: Inoculacidn subcutinea
Inoculacion submucosa

Inoculacidn retrograda de las parotidas.

La respuesta ha sido méds significativa cuando la inmunosensibili
zacion se hace por via submucosa, que cuando se hace por via subcutanea

o por inoculacion retrograda de las glindulas salivales.
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HIGIENE ORAL: Es definitivamente el mis valioso recurso pre--
ventivo del cual disponemos, el cepillado, la seda dental, los mondadien--
tes y el water-pick, son elementos que nos proporcionan la remocion de la
placa bacteriana, de sus productos metabdlicos y la estimulacion de las es
tructuras de soporte con la consecuente queratinizacion del epitelio gingi--

val que nos ayudan a mantener la salud buco-dental.
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TABLA 1

LISTA DE ALIMENTOS CARIOGENICOS Y DE SUS SUSTITUTOS
NO CARIOGENICOS

CARIOGENICOS

Sacarosa (azGcar de mesa)

Caramelos y chocolates
Gelatinas, mermeladas, frutas
secas.

Dulces, galletas y pasteles
Gomas de mascar y chiclosos
Malteadas y batidos

Naranjadas sintéticas

Refrescos embotellados

Pan blanco de caja y pan dulce
Emparedados de cajeta o merme

lada.

NO CARIOGENICOS

Sacarina, ciclamatos, otros edulcoran
tes.
Papas fritas

Frutas naturales

Palomitas de maiz

Nuevos productos anticariosos
Leche pura de vaca descremada
Jugos naturalcs

Refrescos dietéticos

Pan integral

Emparedados de verduras



VIIL. - STREPTOCOCCUS MUTANS.

TAXONOMIA.

Streptococcus mutans tiene una morfologia tipica de estreptoco-

co, es decir, son microorganismos esféricos, con una disposicidn carac
teristica en forma de cadenas, son Grampositivos, producen lactato casi-
exclusivamente de la glucosa, y como casi todos los llamados estreptoco-
cos viridans no reaccionan con los grupos seroldgicos de Lancefield, aun-

que como es usual siempre hay sus excepciones.

Las cepas tipicas de Streptococcus mutans fermentan manitol y

sorbitol, y producen glucosa de la sacarosa. Estas tres caracteristicas -
sirven para distinguir este organismo de cualquier otro estreptococo que=

Se conozca.

Aparte de manitol y sorbitol, S. mutans fermenta lactosa, saca-
rosa, rafinosa, maltosa, galactosa, fructuosa, melibiosa, trehalosa e inu

lina,

La mayoria de las cepas no producen amonfaco de la arginina y -

crecen entre 10 y 44 °C.

Prefieren me dios anaerobios o atmosferas enriquecidas con dioxi
do de carbono. Hay algunas cepas de S. mutans que fermentan rafinosa, -
algunas de las cuales producen amonfaco de la arginina, y otras reaccio

nan con el antisuero E de Lancefield.
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Pero afin con estas excepciones, las cepas de S. mutans tienen --
una gran homogenicidad fenotipica, y se agrupan muy fuertemente cuando-

se aplican métodos numéricos de taxonomia.

Estos organismos pueden ser diferenciados muy facilmente de o=
otros estreptococos orales. S. Sanguis muy a menudo encontradog fer--

menta manitol o sorbitol y produce amonfaco de la arginina. Streptococus

mitis no produce amonfaco a la arginina, no fermenta el manitol ni el - -

sorbitol.

Streptococcus salivarius tampoco fermenta manitol o sorbitol y-

puede distinguirse por su produccidn de levan de la sacarosa. Algunos - -
otros estreptococos que comparten caracteristicas con S. mutans, pue--
den también diferenciarse ficilmente. No deben confundirse cepas productoras
de amonfaco de la arginina, por ejemplo: S. faecalis que crece a 10°Cy a

un pH de 9 y tiene un antigeno D-especifico, Streptococcus bovis no fer--

menta tipicamente manitol y nunca sorbitol, éste agrieta el medio de cul
tivo, lo que nohace S. mutans. El grupo E puede ser separado de S. ube-

ris y S. infrequens por otros datos, produccion de glucan y en el caso de-

S. uberis, la hidrolisis de hipurato. Streptococcus infrequens falla en el -

intento de fermentar inulina y rafinosa.

Bratthal demostrd cinco grupos seroldgicos, a, b, ¢, d, y Lance
field E. Grupo c y Lancefield E dan reaccidn cruzada. El DNA de - -
S. mutans tiene entre 36 y 46 % de guanina y citocina, y la reasociacion -

experimental d¢ DNA-DNA ha mostrado la existencia de cuatro grupos —
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distintos, todos éstos tienen una correlacion perfecta con.los grupos serold

gicos de Bratthall.

Se han encontrado diferencias enzimdticas, bioguimicas, ultraes-
tructurales y de pared celular, también estas correlacionan con los gru--

pos genéticos y antigénicos.

Streptococcus mutans se divide en cuatro subspecies las cuales --

son: S. mutans subespecie mutans, S. mutans subespecie rattus, S. mu--

tans subespecie cricetus y S. mutans subespecie SL. todas estas subespe

cies tienen caracteristicas perfectamente diferenciadas, de tal manera que
no pueden confundirse entre si, més adelante se mencionarin algunas de -

las caracteristicas de estas subespecies.

La clasificacion de Bratthall incluye cinco serotipos ( a-e ) se ba-
sa en un experimento de difusion en gel usando un extracto de antigenos ex-
traidos con Acido caliente y sobre inmunofluorescencia. Los primeros cua
tro tipos se procesaron con antigenos especificos para S. mutans, mien-

tras que los del tipo e reaccionaron con el grupo E de Lancefield.

En estudios recientes Perch, Kjems y Ravn sugirieron adicionar-

dos serotipos, el f y g pero omitieron el tipo SL-I de la clasificacion.

El antigeno g es similar al antigeno del tipo d y al antigeno del

tipo a.

El tipo f se caracteriza por la ausencia del antigeno de los ti--
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pos a, d y g, pero presenta un antigeno especifico.

DIF ERENCIAS GENETICAS Y BIOQUIMICAS ENTRE LOS DISTIN-

TOS SEROTIPOS.

La adicion de las caracteristicas bioguimicas y de cultivo a los -
serotipos, pueden ser una ayuda para la identificacion de las variantes de

S. mutans.

De acuerdo con la diferenciacidn bioquimica establecida par Coy-
kendall's, el serotipo a se identificd por su falta de crecimiento en un me
dio aerobio, el serotipo b por su capacidad para producir ameniaco. La
caracteristica principal del serotipo c fue una lenta glicolisis de la fructuo

sa y del tipo d fue que no pudo fermentar la rafinosa.

Otro método de diferenciacion por técnicas bioquimicas ha sido -
usado por Shklair y Keene. La identificacion se basd en la fermentacidn -
de manitol con o sin bacitracina, de sorbitol, de rafinosa y de su capaci--

dad de producir amonfaco a partir de arginina.

Los anilisis cualitativos del carbohidrato de la pared celular, --
también pueden ser una ayuda en la diferenciacidn entre los distintos sero
tipos. Hardie y Bowden encontraron tres grupos de patrones de paredes ce

lulares. En la tabla II se exponen los resultados.

En un estudio sobre la composicion de la pared celular de los es-
treptococos cariogénicos, se encontrd que -los carbohidratos.constituyen -

el 15% de la misma, mientras que-en ciertas cepas-de Streptococcus mu--

tans de cariogenicidad desconocida, sbdlo hay 3%-de carbohidratos en-la -
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pared celular..

Se  encontrd que la relacion de ramnosa-n-acetilglucosamina que
existe en la pared celular no ayuda a distinguir entre estreptococos cariogé

nicos y no cariogénicos.

Emilson y Bratthall han usado medios selectivos para la diferencia
cién de los serotipos de S. mutans. El crecimiento del tipo 'a ha sido inhi

bido en el medio MSB-agar y también el tipo d y g en el medio MC-agar.

En el hombre, la placa dental de personas que padecen caries con
tiene una proporcion mayor de microorganismos capaces de producir polisa
caridos yodofilicos que los de la placa de personas libres de caries. Este -
polisacirido, a base de glucosa, €s intracelular y del tipo glucogeno-amilo

pectina.

El almacenamiento del mismo puede ser importante, en 1o que - -
respecta a caries dental, ya que durante periodos de vigilia, los estrepto-

cocos son capaces de metabolizarlo formando 4cido lactico.

Los estreptococos que son cariogénicos producen mayor cantidad
de polisacdridos extracelulares a partir de sacarosa, no asi aquellos que
no han demostrado ser cariogénicos. Este polisdcarido se produce de saca

rosa pero no de glucosa, maltosa, lactosa o fructuosa.

Los microorganismos que producen polisdcaridos extracelulares-

de sacarosa, también producen polisacéridos intracelulares a base de glu-
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cosa. Este polisacirido extracelular se adhiere a las paredes y al fondo de

los recipientes utilizados para el cultivo, formando una masa gelatinosa.

Un polisacarido extracelular producido por bacterias cariogénicas
se llama dextran, un polimero de la glucosa. El dextran es capaz de for--
mar un complejo insoluble con la saliva que se adhiere a la superficie de -
los dientes, ademis, el dextran es resistente a la hidrolisis por una pobla
cidn bacteriana mixta, derivada de muestras de placa y saliva. El dextrén

constituye el 2% del peso seco total de la placa.

Streptococcus mutans produce una enzima extracelular, la dex- -

tranosacarosa o glucosiltransferasa que es capaz de hidrolizar la sacarosa

y sintetizar el polimero dextran de la glucosa.

Estas dextranas estin constituidas por un esqueleto principal con

enlaces & I= 6 de las moléculas de glucosa con una proporcién variable-

de ramificaciones ©C I=23.

Se han estudiado dextranosacarosas extracelulares e intracelular
y hasta ahora no se ha descrito el mecanismo exacto para la sintesis de -

estas moléculas heterogéneas de dextran.

La mayoria de las propiedades de estas enzimas son similares, -
si bien se observan algunas discrepancias en el peso molecular y en la - -

multiplicacidn de estas enzimas.

Contrario al dextran se ha aislado el levan, un polimero de la --
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fructuosa, a partir del Streptococcus salivarius, que si es hidrolizado por-

las poblaciones bacterianas mixtas.

Se conocen 48 cepas distintas de Streptococcus mutans en las cua

les es posible aislar uno de dos antigenos especificos H; y Hp entre los-

cuales predominan el Hy en la raza humana, en una proporcion del 93.9 %.

DISTRIBUCION DE LOS SEROTIPOS DE S. MUTANS.

Bratthall, usando anticuerpos fluorescentes, investigd 275 placas
dentales que le fueron enviadas por investigadores de 14 &reas alrededor-
del mundo. Estos estudios mostraron diferencias geogréaficas definidas en
la distribucién de los distintos serotipos de S. mutans. En Europa, los se-
rotipos ¢, d y € se encontraron en 14 regiones diferentes del mundo, --
los serotipos a y b solo se encontraron en 6 y 9 lugares respectivamen
te, los tipos f y g no fl;leI'Ol’l estudiados especificamente. En cambio, --
predominaron los serotipos a y b en las muestras de placas obtenidas en
El Cairo, Egipto y.sblamente se encontraron un nine ro limitado de cepas-

’

del grupo c.

v

La mayorfa de los individuos dan albergue a mis de un serotipo y

los més frecuentemente encontrados son los serotipos ¢, d y e.
En la Tabla III se exponen los resultados.

CARIOGENICIDAD DE L.OS SEROTIPOS DE S. MUTANS.

El ndmero de las superficies del diente infectado,estdn en rela- -

cion con la actividad de la caries, este tipo local de infeccidn también lo —
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encontraron Ikeda, Sandham y Bradley, observando una proporcidon méis -
elevada de S. mutans en fosetas y fisuras, que en las superficies proxima
les. La iniciacion de caries tiende a estar precedida por incremento en el

nimero de S. mutans y de lactobacilos.

Shlair, Keene y Simonson encontraron que S. mutans forma el —
30%, del nimero total de estreptococos sobre la lesion cariosa, 20% cerca-

y el 11% distante de la lesiodn.

En un estudio piloto, Kohler, Petterson y Bratthall usando la técni
ca de inmunofluorescencia cuantitativa, demostraron que los serotipos ¢ -
y d se encontraron sobre la superficie de los dientes en un 25% de los ni--
fios entre 13 - 16 afios de edad y en todas las superficies, el 36% fue del -

tipo ¢, yel 54% deltipo d.
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TABLA 1

SUMARIO DE ALGUNAS DIFERENCIAS BASICAS DE ESTREPTOCOCOS MUTANS

Serotipos ~t I* mtétans : ISIe"‘rol;eia;t(:)us - ig:mispoi)x_':nus W:e:f,i;,e;of
: b a g € a

Ejemplo de NCTC 10449 L M7 OMZI7S Fa -1 B13 OM Z65 SL-1 AHT
Cepas jc2 B 2 BHT OMZ176 1R E 49
Guanina + 371 =379 ND ND 42,2-43.4 ND 45,2 45.1 92,7-43.7
Citosina 36.9 - 37.5 36.6-36.9 ND 40, 8-41. 8 44.7 45.2 44,9 41, 3-41. 8
(mol % )
de 'l’mI4
de CsClé10
Pared celular Glucosa Galactosa . Glucosa Glucosa
Contenido en Ramnosa | Ramnosa Galactosa Galactosa
carbohidratos Ramnosa Ramnosa
Biotipos L L 1. 2. 3. 3. 3 1
Agrupacitn de
acuerdo a la lec
troforesis.
Movilidad del manitol-1- L N.D. ND 2 4, 4, 4 3.

Desidrogenasa-fosfato

NOTA: ND. No hay datos.
* S. Mutans sub-especies.
+ Serotipo.

1 De desnaturalizacitn termal.
§ De densidad CsClL.



FRECUENCIA DE ESTREPTOCOCOS MUTANS

TABLA
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EDAD DE LOS No. DE LAS FRECUENCIA (%)
AREA SUJETOS PERSONAS a. b. c; < e. g. METODOS
Florida Inmunofuarescencia. - Posible reaccitn inespe-
13-18 2 7t 100 89 = - = cifica del anti-b con S. Sanguis.
1970
Florida Inmunofuorescencia. - Posible reaccidn inespe-
12-14 86 13 100 47 = = = cfficadel el suero anti-b con S. Sanguis.
1972
Nueva Guinea Inmunofuorescencia. - (bratthall datos no publi
5O 142 4%* 22 25 14 = = cados) suero anti-c. reacciond también con ti-
1972 po ''c" y "f". también anti-d con tipo "g".
Michigan Inmunofuorescencia. - Posible reaccidn inespeci
14-16 24-51 0 74 8 100 0 - fica con suero anti-b, con S. Sanguis. Suero an
1973 ti-d, probablemente reaccione también con ti-
po Ilgll.
Dinamarca 126 tipos Inmunofuorescencia y prueba bioquimica. El es
5 GO de 114 in 0 0 73. L 7. 6. tudio fue seguido de tipos aislados. Probablemen
1974 dividuos te no hay reaccidn cruzada.
Massachusetts Madres 9. 0. 1L 100. 22, 11. = Difusion de gel en tipos aislados. Identificacitn
del tipo-b cofirmada con inmunoelectrofore--
1974 Nifios 9: 0. 1L, 100. 0. 0. sis.
Illinois 17222 194. 2. 0. 97. 8. 3. = Identificacion bioquimica de cepas aisladas.
1974
Suecia Inmunofuorescencia. (bratthall. datos no publica
83 43. & = 65+ 93. = = dos).
1974

NOTA: Las figuras muestran que x 100 de la poblacidn fue infectada con varios serotipos.

- Indica serotipos que no fueron especificamente buscados.
Figuras calculadas sobre 142 individuos; 72 de estos estaban libres de cualquier tipo de S. Mutans.

+ Figuras calculadas sobre 43 individuos, un nifio estaba libre de cualquier tipo de S. Mutans.



IX.- MATERIAL, REACTIVOS Y MEDIOS DE CULTIVO.

Incubadora.

Incubadora para anaerobiosis.
Autoclave.

Horno para esterilizacion
Potenciometro o papel indicador de pH.
Balanzas granatarias precisas.
Unidades de filtracion.

Matraces Pyrex para la preparacidn de medios de cultivo y reactivos.
reactivos.

Pipetas graduadas de diferentes capacidades (10, 5, Iy 0.5 ml)

Cajas de Petri, de diferentes didmetros,de cristal Pyrex o de pldstico de-
sechable.

Tubos de ensayo de tapdn de rosca de 18 x 125 mm.
Tubos de ensayo de 22 x 175, 16 x 150 y 13 x 100 mm.
Microscopio.

Mecheros, tripiés, telas de alambre con asbesto, asa bacteriologica,gra-
dillas para 40 tubos, algoddn y gasa, lapiz graso.

Colorantes para la tincion de Gram.

Solucidn de telurito al 1%.

Solucidn de bacitracina conteniéndo 200 unidades de bacitracina
Solucidn de cloruro de 2, 3, 5, trifenil tetrazolio al 4%.
Solucion buffer 0. 067 M de fosfato, de K

Reactivo de Nessler.
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Solucionesde manitol, sorbitol, rafinosa, melibiosa y glucosa.

Medios de cultivo

Mitis Salivarius Agar Tioglicolato sin carbohidrato ni indi
cador.

Phrpura caldo base L-arginina

Caldo - cerebro- corazon Triptona

Extracto de levadura

Procedimiento para la inoculacidn de placa dental humana en medio
de Mitis-Salivarius-Agar.
~ Las placas son tomadas de nifios de 12-14 aifios con caries de las-
superficies bucal y bucoproximal de los maxilares de los primeros y segun
dos molares y se pasan a un medio de transporte. Las diluciones se siem--
bran en placas de Mitis-Salivarius-Agar, se incuban a 37°C en una atmbsfe
ra con 95% de nitrdgeno y 5% de didxido de carbono, durante 2 6 3 dias ob
teniéndose una gran cantidad de colonias. Posteriormente se procede a efec
tuarse las respectivas bioquimicas de cada una de las colonias para su iden

tificacion.

Una usada de las colonias de S. muians se colocan en un tubo que -
contenga 30 ml de Infucién-cerebro-corazdn més 0. 1% de agar, incubar aero-
bicamente por 18 horas a 37°C. Este medio sirve para la conservacion de las

cepas de los diferentes S. mutans.
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FORMULA DE MSB PARA EL CULTIVO SELECTIVO DE STREP-

TOCOCCUS MUTANS DE LA PLACA DENTAL HUMANA.

A 1000 ml del reconstituido comercial Mitis Salivarius Agar, agre
gar 150 g. de sacarosa, calentar a ebullicion hasta que se disuelva la saca
rosa. Esterilizar en autoclave a 121°C y 15 lbs de presidn por 15 minutos.
Enfriar a 45°C, y agregar 1 ml de solucion de telurito al 1% y 1 ml de solu-
cidn estéril de bacitracina conteniendo 200 unidades de bacitracina por ml.
Agitar el matraz lenta y perfectamente para mezclar el contenido sin que

se forme espuma.

Verter 15 - 20 ml en cajas petri esterilizadas y dejar solidificar
a la temperatura ambiente. Guardar las placas en refrigerador hasta su -

uso ya que la bacitracina es un antibidtico con estabilidad limitada.

La solucitn de bacitracina se prepara en agua destilada estéril y
con un minimo de agitacidn para prevenir la formacion de espuma. La so-

lucidn stock es estable por una semana en el refrigerador.

PROCEDIMIENTO PARA LA TINCION DE COLONIAS DE STREP-
TOCOCCUS MUTANS DESARROLLADAS EN MITIS SALIVARIUS

AGAR.

Inocular diluciones apropiadas de las muestras en placas de Mi--
tis Salivarius Agar para obtener colonias bien aisladas. Las placas se in—
cuban durante 24 horas a 37°C en una atmosfera con 95% de nitrdgeno y -

5% de didxido de carbono,se mantienen las placas durante una noche en aero
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biosis a la temperatura ambiente, posteriormente se rocian las placas con
manitol al 10% y se incuban a 37°C durante 3 horas, posteriormente se ro-
cian las colonias con una solucidn al 4% de cloruro de 2, 3, 5, trifenil tetra
zolio y se incuban durante una hora més, Las soluciones de manitol y clo-
ruro de trifenil tetrazolium deben | realizarse en una solucidén buffer 0. 067

M. de fosfato a un pH de 7. 2 para asegurar el desarrollo de color.

Las colonias de S. mutans toman un color rosa, siendo las colo--
nias elevadas y dsperas. Otros estreptococos permanecen de color azul; --
las colonias de enterococos, si es que son aisladas, aparecen planas, lisas

y de color rojo brillante.

La noche de incubacioén aerobia, siguiente a la primera incubacidn
anaerobia es esencial para el éxito de la técnica, de otra manera y sobre-
todo por el bajo Eh del medio, se provocaria que las colonias permanecie

ran de color rojo.

ESQUEMA BIOQUIMICO PARA LA SEPARACION DE CINCO VARIE
DADES DE STREPTOCOCCUS MUTANS.

Fue desarrollado un esquema bioquimico para la separacion de --

Stretococcus mutans dentro de cinco biotipos, a, b, ¢, d, e, loscua

les se relacionaron con los serotipos a-e.

La identificacidon de los biotipos y serotipos de S. mutans, se ba-
sd en la fermentacidon del manitol con o sin bacitracina, sorbitol, rafinosa,

melibiosa y la capacidad del microorganismo para producir amonfaco a - -
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partir de la arginina. El medio base para la fermentacion de los carbohidra
tos fue el tioglicolato (sin carbohidrato ni indicador: Difco 24 g/1, y plirpura
caldo base (Difco), 16 g/1). Los carbohidratos manitol, sorbitol, rafinosa y
melibiosa, se esterilizaron por membrana millipore y se agregaron asépti-
camente al medio base, la concentracion final de los carbohidratos fue de-
0.5%. Se prepararon tubos adicionales de manitol, como se dijo, con la - -
adicidn de 2 unidades/mililitro de bacitracina que tiene como abjeto inhibir
la produccidn de 4cido para algunos serotipos pero no para otros. L.os me-

dios mencionados se distribuyeron en tubos estériles con tapon de rosca,--

inoculados con las series de prueba y realizada la lectura a las 48 horas -

de incubacidn en anaerobiosis.

El medio de Niven, Smiley y Sherman (1942), se us0 para la deter
minacidn de la produccion de amoniaco a partir de la L-arginina. Después
de 48 horas de incubacidn en anaerobiosis, se agregd directamente al me-
dio, 0.1 ml de reactivo de Nessler, el desarrollo de un color naranja-ama-

rillo, indicd la produccidn de amoniaco en el cultivo.

Todas las reacciones anteriores fuerm discernibles dentro de las

48 horas posteriores a la incubacion.

El esquema bioquimico que divide a S. mutans en cinco biotipos,
a, b, ¢, d, e corespondiden todos los casos con los serotipos de Brat-

thall.

La tabla IIV, muestra el esquema bioquimico para la separacion-
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de los serotipos de Streptococcus mutans.

El esquema bioquimico se aplicd a 194 hombres jovenes entre 17 -
y 22 afios de edad de la Escuela de Reclutas Navales de Great Lakes, Illi--
nois, todos los jovenes eran portadores de S. mutans y todos tenian una -
evidencia clinica o radiografica de pasadas experiencias de caries. Se ob-
tuvieron muestras de placas de tres sitios diferentes, clinicamente sanos;
oclusal, proximal y bucolingual de molares derechos e izquierdos, de ma-
xilar y mandfbula. Las muestras de placas se sembrarm sobre Mitis-Sa-
livarius Agar (MS;Difco), con y sin 0.05% de sulfisomidina. Las placas se
incubaron a 37°C, por 24 horas en una atmdsfera con 95% de Np y 5% de -
CO, y se dejaron a temperatura ambiente durante 24 horas adicionales, --
examinandose posteriormente. Las placas examinadas y tanto las colonias
representativas como las sospechosas de ser S. mutans, se transfirieron
a tubos con Tioglicolato enriquecidos con manitol (sin glucosa o indicador),
caldo base piirpura y 0. 5% de manitol. Este caldo sirvid como base para -
un procedimiento adicional para la seleccion de S. mutans. Los tubos de-
enriquecimiento con manitol se incubaron por un minimo de 72 horas y =
aquellos que produjeron una reaccion dcida se resembraron en MS agar. -
El crecimiento en la mayorfa de los casos produjo un cultivo puro. Las co
lonias tipicas se transfirieron a caldo Todd-Hewitt (Difco), suplementado
con 0. 5% de dextrosa e incubaron a 37°C durante la noche en una atmosfe-
ra de 95% de Ny y 5% de COy. El ensayo de aziicares y caldo Niven fue--

ron inoculados con 0.1 ml de estos cultivos.
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De los cinco biotipos de S. mutans en el grupo de los 194 reclu-
tas, sdlamente se cbservo un biotipo por individuo en la mayoria de los ca
sos (89.2%), pero en algunos casos se identificaron dos o tres biotipos di-

ferentes.

Contando €l aislamiento inico y multiple, el tipo que més preva-

lecid fue el biotipo ¢, aislado en 189 hombres (97. 493,

El grupo d, se aisld de 15 hombres (tres Gnicos y 12 maltiples)y
el grupo e, se aislo nueve veces (uno Gnico y ocho mltiples). EI grupo -
a, se aisl6 sdlamente en tres hombres simultdneamente con el grupo ¢ y
el grupo b, en ninglin momento se encontrd ni solo ni en combinacion con

otros biotipos.

Con el creciente interés en S. mutans desde los puntos de vista
taxondmico y epidemiologico, este tfabajo ofrece un método facil, simple
y realizable para la diferenciacion bioquimica de S. mutans. De hecho es
te método es el que se utiliza en la actualidad para la diferenciacion de los

diversos tipos de S. mutans.

Mais adelante se describe la forma de preparar los diferentes me
dios de cultivo que se utilizan para la diferenciacion bioquimica de Strep-

tococcus mutans.
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TABLA IV

ESQUEMA BIOQUIMICO PARA LA SEPARACION DE SERO-
TIPOS DE S. MUTANS

Ensayo Serotipos

Bioquimico a b © d e
Manitol 55 + + F i
Sorbitol i 5 Eis - L
Rafinosa + + + = 5
Melibiosa 4k -+ S = =
NH3 de

L-arginina = & = = -

Manitol-2 units/ml
de bacitracina - + e S +

* Cepa B-13 no fermenta el sorbitol.

L.OS MEDIOS PARA LA DIFERENCIACION METABOLICA DE

S. MUTANS SON PREPARADOS COMO SIGUE:

A 400 ml de agua, adicionar 8 g. de caldo parpura base (0227-01
Difco), 12 g de Bacto-tioglicolato sin glucosa ni indicador (0432-01 Difco) y
2.0 g. de agar. A 100 ml de agua adicionar 5 g de manitol, sorbitol, rafi
nosa o melibiosa. Filtrar a través de un filtro de 0. 20 micras, adicionar-
la solucion estéril de aziicar a los 400 ml de medio stock a 50°C. Con una

pipeta estéril, distribuir asépticamente 0. 4 ml de la solucidon en micropla-
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cas de 6 mm de didmetro, repetir este procedimiento para los otros azi--

cares.

El agar manitol inclinado se prepara:

A 300 ml de agua adicionar 6, 4 g. de caldo plirpura base y 6.0 g -
de agar. Hervir para disolver y llevar al autoclave, enfriar a 50°C. A 100
ml de agua agregar 4 g de manitol y filtrar para esterilizar. Mezclar la so
lucitn estéril de manitol con la basepurpura agar y con una pipeta estéril-

distribuir 0.4 ml dentro de microplacas estériles.

Para probar la produccion de amonfaco del medio de Nivens argi-

nina se usa el siguiente medio.

0.5 9% triptona

0.5 % glucosa

0.3 % extracto de levadura
0.3 % L-arginina

0.3% Ko HP Oy

0.5 % agar

Meter al autoclave esterilizar y una vez estéril, con una pipeta es

téril, distribuir 0.4 ml dentro de microplacas estériles.

PROCEDIMIENTO PARA LA INOCULACION
Tomar una colonia aislada de S. mutans y sembrarla en un tubo-
que contenga 3.0 ml de medio de cultivo con azficar (Bacto-Beef-Heart infu i

sion) mas 0.1 % de agar. Incubar en aerobiosis durante 18 horas a 37°C.
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Poner una gota del mismo indculo en cada pozo de identificacion --

dentro de la microplaca.

Picar el medio de agar con manitol al 1% con una asa estéril des--
pués de haberloinoculado, incubar las microplacas a 37°C durante 48 horas.
Un cambio de color de piirpura a amarillo es una prueba positiva-
para el agar manitol y otros azficares de prueba. Agregar una gota del - -
reactivo de Nessler en cada pocillo que contenga €l medio de arginina, un-

color naranja indica una reaccidn positiva.

Los tubos de medio se pueden preparar en la misma forma en que
se prepara el medio para las microplacas, solo omitiendo el 0. 5% de agar-
en el caldo purpura base y tioglicolato y en el medio de Nivens, distribuir -
10 ml en cada tubo. El agar manitol al 1 % se prepara como se menciond an.
teriormente y se distribuyen 8 ml por tubo, los tubos se inclinan para que

solidifiquen asf.

Cuando se utilizan los medios en tubo, incubar el agar de manitol
slant/butt en forma aerobia por 48 horas, la reaccitn 4cida en la parte in
clinad; o en el fondo es una prueba positiva. Incubar los tubos de arginina
inoculados y el caldo de tioglicolato purpura azucarado en forma anaerobia
(59 % N2 y 5 % CO,) durante 48 horas. Después de la incubacidn agregar -.
0.3 ml del reactivo de Nessler en el medio de arginina en tubos. Un preci

pitado naranja es una prueba positiva.

El caldo Todd-Hewitt puede ser utilizado para la preparacion de -
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indculos cuando las pruebas metabOlicas se realiza en medios en tubos.



X.- RESULTADOS.

En el presente estudio ademés de comprobar y de ver los proble-
mas que presentan las diferentes técnicas para el aislamiento, identifica-
cion y clasificacion del S. mutans, se estudiaron algunas de las caracte--

risticas de los estreptococos sanguis y salivarius que se encuentran pre-
)

sentes en grandes cantidades en la cavidad oral.

Estos resultados nos indican que S. mutans, S. sanguis y S. 'sa -

livarius tienen caracteristicas diferentes.

Cuadro 1 Caracteristicas del desarrollo de las colonias de los

diferentes estreptococos en medio de Mitis-Salivarius-Agar.

CARACTERISTICAS. S. mutans S. sanguis S. salivarius
Crecimiento rapido rapido rapido
Forma puntiforme irregular circular
Superficie lisa y bri-- opaca opaca

llante.
Elevacion elevada elevada elevada
Color azul obscuro = =

En lo que respecta a la técnica para la tincidn de colonias de - -
S. mutans desarrolladas en Mitis-Salivarius-Agar la prueba resultd posi

tiva es decir las colonias de S. mutans tomaron un color rosa, mientras
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que las colonias de S. sanguis y S. salivarius tomaron un color azul.

Caracteristicas del desarrollo de las colonias de los diferentes es-

treptococos en medio de Infusidn-cerebro-corazon.

CARACTERISTICAS S. mutans S. _sanguis S. salivarius

En medio liquido

Crccimiento su- Nada Nada Nada
perficial
Enturbiamiento abundante ligero ligero
Sedimento granular granular granular
* Otro desarrollo en desarrollo =

en las pare-- en las pare

des del tubo. des del tu-

bo.

* Ademés de las caracteristicas antes mencionadas en el casode S. mu-
tans y de S. sanguis se observa un desarrollo en las paredes del tubo
tomando una apariencia de telarafia siendo mis predominante esta es--
tructura en el casodel S. mutans.

En medio solido (placas).

Crecimiento répido lento rapido
Forma circular circular circular
Superficie himeda hiimeda hiimeda
Elevacion elevada elevada elevada
Color blancas blancas blancas
Tamaiio de las pequenas muy peque- medianas

colonias. quefnias
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Resultados de las bioquimicas realizadas con los diferentes estrep-

tococos bucales.

Ensayo S. mutans S. sanguis S. salivarius
bioquimico

Manitol + - =
Sorbitol -+ = =
Rafinosa = = =

NH3 de- - + -
L-arginina.

Manitol slant/butt. + \'4 =

(inclinado/fondo)




CONCLUSIONES

- La caries es una desintegracion de los dientes que comienza en
la superficie y progresa hacia el interior. Primero se desmineraliza el es-
malte superficial, el cual es completamente acelular. Esto ha sido atribui-
do al efecto de los productos 4cidos de la fermentacion bacteriana, en tanto
que en la descomposicion de la dentina y el cemento interviene la digestion-
bacteriana de la matriz proteica. x

- Un primer paso esencial en la produccidn de la caries es la for
macién de una placa sobre la dura superficie lisa del esmalte. La placa -~
consiste principalmente de depbsitos gelatinosos de dextrana de elevado pe
so molecular y de levanas en las cuales las bacterias productoras de acido
se adhieren al esmalte. Los polimeros dextrana y levanas son producidos -

por el Streptotoccus mutans a partir de la sacarosa.

- La segunda etapa esencial en la produccion de caries es la for-
macidn de grandes cantidades de 4cido a partir de los carbohidratos por -

los estreptococos y lactobacilos en la placa.

- Hay una fuerte correlacion entre la presencia de S. mutans y-
las caries sobre zonas especificas del diente, tanto en animales de experi

mentacidon y en el hombre,

- El Streptococcus mutans se encuentra dentro del grupo de los-

estreptococos alfa-hemoliticos (estreptococos viridans) del cual se cono-
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cen 48 cepas distintas, en la raza humana, se encuentra en una proporcidn-

del 93%. Otros estreptococos que se€ encuentran normalmente en la cavidad

oral son S. sanguis, S. mitis y S. salivarius.

- S. mutans puede ser separado en por lo menos 7 serotipos, S -
de los aerotipos se basan en antigenos que son especificos para S. mutans.
Un tipo el, e, se relaciona con el grupo E del tipo Lancefield y el otro tipo

f, puede pertenecer al antigeno que presenta especiticidad serologica.

- En los anilisis de las placas de individuos con alta actividad ca
riosa la mayoria de los casos tienen la presencia de los serotipos ¢, dy po
siblemente del tipo g esto no significa que estos serotipos el ¢, dy g son -~

mis cariogénicos que los demés.

- La caries puede ser transmitida mediante la inoculacion de -.-
S. mutans de un 6rgano dentario a otro mediante el instrumento empleado -

en la exploracion bucal.

- Los medios de cultivo utilizados para el aislamiento de S. mu-
tans cada dfa est4n sufriendo una serie de modificaciones con el objeto de
hacerlos mis especificos para S. muntas o bien las colonias tomen diferen
tes coloraciones de tal manera que nos permitan diferenciar S. mutans de-

los otros estreptococos que se encuentran en la cavidad oral.

- Los estudios de tipo inmunoldgico estin ocupando un lugar de -
gran importancia en el estudio de la caries y en especial en las caracteris-

ticas inmunoldgicas de S. mutans.
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