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La frecuencia y el agudo dolor producido-
por la caries dental, han sido la causa principal de las —
diferentes teorias que, sobre su origen y la forma de re-——
mediarla, se han propuesto.

Este trabajo presenta parte de la infor—
macidén disponible, més reciente, sobre su etioclogia, meca-
nismo de formacién y prevencién, aungque, hasta la fecha, -
ninguno de estos tres puntos ha sido completamente aclara-—
do.



CAPITULO I

REVISION HISTORICA

La caries dental ha sidoc uno de los - ——
problemas principales del hombre desde tiempos inmemoria——
bles, prevaleciendo en algunas razas y épocas. Podemos en

contrar referencias sobre esta enfermedad en crénicas anti
guas de Asia, Africa y América, y adn en murales del Perip

do Cro ~Magnaon.

Muchas han sido las explicaciones que se-
han formulado sobre el origen de esta enfermedad. Antes -
de la época de Hipdcrates se consideraba a la caries como-
obra de los demonios o castigo de los dioses, y por tanto,
el problema estaba a cargo de los sacerdotes, quienes rea-—
lizaban diferentes ritos para "aliviar™ el dolor.

Hipécrates considerd gque la caries se de—
bia a "estancamiento de jugos corrompidos en el diente™. -
Esta opinidn fue compartida por Scribonius Largus y Vesa—
lio. Galeno creia que el inicio de la caries estaba en el
interior del diente y se debia a un estado anormal de la -



sangre que producia "humores mordaces y corrosivos®™. Fue-—
asi gue se establecid el primer concepto humoral o consti-
tucional de la caries.

En una antigua épica babildnica se habla-
ba de la existencia de gusanos devoradores del diente.

Aristdteles afirmd que ™los higos y los -
dulces blandos producen dafio porque pequefias particulas =
que provienen de ellos se adhieren a los dientes, donde fa
cilmente se convierten en causa de putrefaccién". 8i hu—
biera hablado de fermentacidén en lugar de putrefaccidn, hu
biera estado en lo cierto.

También entonces se habld de la higiéene -
bucal: Hipdcrates recomendd el empleoc de dentrificos; Pli
nic hablaba del uso de cepillos de dientes. 8in embargo,-—
se cree que el princéipal objetivo de la limpieza bucal era
el de conservar una dentadura bella, més que por higiene -
bucal.

Con el paso del tiempo muchas teorias fue
ron desechadas, aparecieron otras nuevas, y asi tenemos —
gue, a fines del siglo XIX, prevalecian las siguientes:



Teoria del Gusano.

Esta teoria suponia la existencia de gu—
sanos que se comen los dientes. Para - psye de esta teg
ria algunos dentistas llegaron a "sacar™ gusanos de algu—
nos dientes cariados. Por los afios 1600, Anton Van Leeu—
wenhoek recibid 2 peguefas gusanos muertos y uno vivao para
estudiarlos, y después de varios exdmenes microscdpicos y-
comparaciones, explicd el origen de tales muestras de la -
siguiente manera:

"Una persona que COme gqueso contaminado -
con huevecillos de las moscas gque frecuentan las tiendas—
de queso, puede reterneralgun huevecillo intacto en alguna
cavidad dentaria. Pasado cierto tiempo, el huevecillo —
evoluciona y se convierte en larvaj; cuando ésta alcanza —
las partes sensibles, produce gran dolor™,

Leeuwerhoek estaba en lo cierto en cuanto
a la procedencia de los gusanos, mas no en la causa del do
lor producido por la caries.

Teoria de la Inflamacidn

Se consideraba que la caries, como todas-
las formas de enfermedad, era producida por humores corpo-



rales corrompidos gue daban lugar a una reaccién inflama—
toria gue empezaba en el interior del diente.

Sin embargo, actualmente se sabe que no -
hay posibilidad deuna reaccidn inflamatoria que empezaba -
en el interior del diente.

Sin embargo, actualmente se sabe que no —
hay posibilidad de una reccién inflamatoria porgue los ex&
menes microscdpicos del esmalte y la dentina han demostra-
do gue no tienen vasos sanguineos.

Teoria Eléctrica

La construccidn de la bateria galvanica —
por Michael Faraday condujo a W.K. Bridgemen a una teoria-
en la gue aplicaba los principios de la bateria. Conside-
ré a los dientes como los electrodos y a la saliva como el
electrolito que los desintegra.

Teoria Acida

Esta teoria sostenia gque la caries comen-—
zaba en el exterior del diente y que lo Unico que podia ——



disolver el esmalte era &cido.

Dentro de este concepto habia 2 opiniones.
Un grupo consideraba que los dcidos eran producidos por la
desintegracién de sustancias alimenticias en la boca, di—
rectamente en contacto con los dientes que atacaban. El-
otro grupo consideraba al &cido como de origen salival.

Concepto Bacteriolégico

El profesor Erld (1843) y el médico Fici-
nus (1847) parecen haber sido los primeros en proponer a -
los microorganismos como causa de la caries. Leber y Ro- -
ffenstein (1867) realizaron valiosas observaciones, aun— —
que, por limitaciones técnicas, no pudieron probar sus hi-
pbtesis.

En 1881, Miles y Underwood demastraran la
presencia de bacterias en los tidbulos ensanchados de la —
dentina cariada por medio de tinturas de anilina. Sin em-
bargo, ellos tampoco pudieron probar su teoria.

Fué en 1890 que Willouchby D. Miller pu—
blicéd su obra "Los Microorganismos de la Boca Humana". En
su enfoque al problema, Miller establecid§ que 1la caries -
no es de origen interno, ni estd relacionada con ninguna -



reaccidn inflamatoria en el diente, sino que es una descal
cificacidn del esmalte y la dentina, por accidn de un &ci-
do y que comienza en el exterior del diente.

AfirmS que los &cidos implicados son ela-
borados en zonas especificas de la superficie dentaria, —
donde descalcéifican el esmalte subyacente para producir ——
la cavidad, rodeada por paredes de sustancia dentaria in—
tacta, y no dcidos de origen salival que producirian una -
descalcificacidn uniforme sin formacidén de cavidades.

Establecid que los centros localizados ——
formadores de dcido estaban relacionados invariablemente -
con fermentaciories bacterianas de residugs alimenticios —
hidrocarbonados sobre o entre los dientes. Los azicares,-
almidones y restos de pan retenidos alrededor de los dien-
tes, en presencia de ciertos tipos de microorganismos - —
comunmente hallados en la boca, generaban &cido suficiente
para destruir el diente. 6in los microorganismos no se —
producia dcido, y la desintegracidn de proteinas origina—
ba productos finales alcalinos que no disolverian la sus—
tancia dentaria.

Miller no pudo probar su hipdtesis; sin -
embargo, identificd ciertas bacterias como agentes causa—
les, aunque no pudo encontrar un organismo especifico, ni
implantar microorganismos productores de dcido en indivi—



duos libres de caries para producir la enfermedad.

Distinguid diez grupos de microorganis— -
mos productores de Acido que podian producir caries.

Después d& Miller, se propusieron varias
teorias encaminadas a:

1) Explicar la etiologia de la caries — -
dental, y

2) Su prevencidn y control.

Algunas de tales teorias son:

Teoria del Sulfocianato de Potasio

Al estudiar los componentes quimicos de -
la saliva se notd que algunas de las muestras contenian —-—
una pequefa cantidad de sulfocianato de potasio y se inten
td relacionar su concentracidén con la actividad cariogéni-
ca. Se establecid entonces que cuando esta sustancia es—
taba presente habia poca o ninguna cariles, y cuando falta-
ba habia actividad de caries elevada.



Asi, algunos recomendaban la administra—
cién de sulfocianato de potasio a individuos con bajo con-
tenido salival de éste.

la prueba consistia en agregar algunas ——
gotas de FeCl, a 2cc de saliva, y el contenido de sulfocia
rnato se estimaba por la profundidad del color rojo pardus—
co resultante.

Teoria de Sir Wallace

Wallace atribuyd la ausencia de caries ——
en los animales a la limpieza mecdnica de los dientes por-—
los alimentos duros gue comian. Esto lo llevd a aconsejar
la inclusién, en las dietas, de alimentos duros y fibrosos
para mejorar la higiene bucal.

Hipdtesis de H.P. Pickerill

Pickerill estudié las propiedades fisicas
de los dientes. Recomendaba la ingestién de alimentos du-—
ros por su efecto de limpieza mecdénica, y de alimentos &ci
dos y frutas para estimular un flujo de saliva claro.
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Dientes Duros y Blandos

Esta teoria consideraba gue, ya que los -
microorganismos estaban presentes siempre; la variabilidad
de la enfermedad se debia a la resistencia del huésped. Se
guUn esto hay "dientes buenos™, duros, bien formados y 1i—
bres de caries, y ™dientes pobres™ bleridos y cariados. Es
ta teoria condujo al estudio de las sustancias componentes
dgl diente; el calcio y el fosfato..

Sin embargo, los estuddos de la sangre y-—
la saliva no mostraron la influencia de tales factores so-
bre la actividad de la caries.

Esta teoria encontrd sus principales opo-
sitores en Ledn Williams, quién asegurd que “son las condi
ciones ambientales del diente las que favorecen la activi-
dad de las bacterias productoras de é&cido, y si se permite
que tales bacterias se peguen a la superficie del esmalte,
no importa cuan bien formado esté el diente, se cariaré, -
y 81 estas condiciones favorables no existen, ni el peor -
esmalte se dafiard". Otro opositor fué G. M. Black.

Movimiento de Higiene Bucal

Debido a la gran incidencia de caries en-
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la juventud, muchos individuos y organizaciones brindaron-
su apoyo para el establecimiento de clinicas encargadas —
del cuidado dental de los nifios. En 1865 se abrié la pri
mera clinica dental gratuita en Estrasburgo, Alemania, y -
a partir de entonces se abrieron otras en diferentes luga-
res de Estados Unidos.

Con los estudios realizados sobre vitami-
nas y demds factores de la nutricidn, se llegaron a propo-
ner teorias gue establecian que 1la suceptibilidad a la ——
caries dental se debia a la ingestidén de dietas poco ade—
cuadas con deficiencia en tal o cgual vitamina.

May Mellanby, en 1918, descubrié que la -
ingestidn de dietas liposolubles libres de vitaminas, te——
nia como resultado el desarrollo de dientes gue presenta——
ban zonas blanguecinas que supuso eran zonas precariosas.-
§in embargo, actualmente se sabe que son desarrollados in-
suficientes del esmalte o hipoplasias.

Como consecuencia, se empezaron a adminis
trar vitaminas y calcio a los nifios.

Percy Howe después de largos estudios sn-
monos, llegd a la conclusién de que las vitaminas C y D, -
y el calcio, eran factores importantes y determinantes - -
en el proceso de caries por las anormalidades dentarias —
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gque se presentaban cuando se ingerian dietas deficientes —
en éllos.

Milton Hanki propuso que la caries se fa-
vorecia por deficiencia de vitamina C.

V.D. Boyd y C.L. Drain, en observaciones-
sobre un grupo de nifos diabéticos, notaron una importante
ausencia de caries. Aplicaron a otraos nifiocs la dieta que-
aquéllos llevaban y comunicaron una gran disminucidn de —
caries.

Concluyeron asi que la caries era un pro-
ceso que podia regularse mediante la administracién de dig
tas adecuadas. G&in embargo, no repararon en el factor azi
car, que en la dieta usada estaba muy reducido.

Estudios realizados posteriormente por C.
A. Hoppert, P.A. Weber y T.F., Coniff llevaron a 1la conclu
sién de que eran mds importantes las propiedades fisicas —
de las dietas que cualquier constituyente nutritivo de - -
€llas. Ellos experimentaron con ratas a las que alimenta-—
ban con diversos tipos de dietas, ahservando la produccidn
de lesiones cariosas. Sin embargo, cuando pulverizaron la
racidén hasta harina de una finuma extrema, no se produje—
ron lesiones cariosas.
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Este mismo grupoc demostrd gue habia ratas
muy susceptibles y otras aparentemente inmunes.

J. Ledn Williams inicid el estudio de las
placas dentobacterianas porgue pensaba que debia haber un-
mecanismo por el cual las colconias se mantenfian en contac-—
to con la superficie del diente. Williams considerd que -
las placas eran esenciales para la produccidn de caries, -
demostrancdo su presencia en caries incipierites y el desa—
rrollc de bacterias productoras de dcido en é&llas. Desde-
entonces se han realizado diverscs estudios sobre las pla-
cas dentobacterianas.

En 19713, Kenneth Greadby describlid un ba—
cilo aciddgenc al que denomind necrodentalis, pensandc que
era el responsable de la caries. Posteriormente sefiald —
gue los estreptococos orales eran méds importantes. Este -
Ultimo punto recibié fuerte apoyo de Kantarcwicz y Bamgar-
tba; Hartzell y Henrdici hablaron del §. viridans, y Clark-
del S. mutans.

En 1917, Rodriguez realizd algunos estu—
dios en los cuales demostrd gue de las diez o méds cepas —
consideradas hasta entonces como bacterias aciddgenas y —
causantes potenciales de caries, algunas podrian no ser -
aciddricas, por lo que no podrian vivir en sus propios dci
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dos, ésto implicaba que no podifan ser causas activas de——
caries. Al finalizar sus experimentos, en los gque cultivd
bacterias orales en medios &cidos, encontrd que los pocos-—
tipos gue sobrevivian pertenecian al génerc Lactobacillus.
A esta misma conclusidn llegaron McIntosh, James y Laza- —
rus-Barlow en 1922.

Russel W. Bunting, Fait Hadley y Mary Crow
ley,.empleando la ‘%écnica de caldo dcido, encontraron gue
de todas las lesiores carjosas podfan aislarse lactobaci——
los. Ademds observaror gue lcs indivicduos libres de ca- -
ries no terdan lactobacilos rii sobre sus dientes ni en su-
saliva.

Fué entonces gue asociarun la actividad -
caridtica a la cantidad de lactobacilos presentes. Asi -
surgidé la idea de que, reduciendo el crecimiento de lacto-
bacilos, podria prevenirse la esnfermedad. Se prestd - ——
principal atencién a la higiene oral para mantener la bo-
ca libre de microorgarismos enddégenos, pero los resultados
no fueron satisfactorios. Ademéas se observdé gue cuando se
proporcionan cultivos densos de lactobacilos a personas 1li
bres de caries, aguéllos desaparecen rdpidamente sin poder
ser implantados en sus bocas, por lo que se supone que la-—
actividad de tales microorganismos estéd determinada por al
gin factor o factores gue pueden ser hereditarios.
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En 1928, se formd el Grupo de Investiga-—
cidn de la Caries de Michigan, gue llevd a cabo diferentes
experimentos con el objeto de aclarar lo mé&s que se pudie-
ra, cada uno de los puntos sefilalados en las diferentes teg
rias sobre caries dental.

En primer lugar hicieron estudilos esta- -
disticos cuyos resultados revelaron que el porcentaje de-
nifios con caries moderada era de 3-5%, el de nifios con ata
que variable era de 75-80% y el de nifios con complicacio-—
nes estaba entre el 10 y el 15%. Estos resultados los 1lle
varon a la blsgueda de los factores que influy=n en la va-
riabilidad del atague. Los puntos tratados y sus resulta-—
dos .scn los siguientes: ;

1) Dureza o blandura del diente.- Se hi-
cieron estudios quimicos de saliva y sangre para determi--—

nar su concentracidén de calcio, fésforo y cloruros, asi co
mo su equilibrio &cido-base. No se encontraron diferen- -
cias significativas en nifios libres de caries y nifios con-
actividad de caries elevada.

2) Nutricidn.- Se hicieron experimentos -
bien controlados de nutricidn sobre un grupo de nifios con-
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vigilancia dietética estricta, pero no se obtuvo reduccidn
de caries. Observaron que cuando en la dieta se aumentaba
la cantidad de azdcar, la proporcién de caries aumentabaj-—
por el contrario, si el azicar se retiraba, la caries dis-
minuia.

La influencia del azicar se estudid en un
grupo de nifios que presentaba poca o ninguna caries, en un
orfanato en Ohio. Al estudiar su dieta se encontrd que és
ta no era del todo adecuada, pero la ingestidn de azlcar -
era minima. Cuando a estos nifios se les aumentd el azicar,
sus dientes empezaron a cariarse rdpidamente; cuando se ——
les suprimié de nuevo, la caries ces§.

3) Bacteriologia.- Encontraron que los —-

microorganismos predominantes eran lactobacilos. Primero-
cualitativamente y después cuantitativamente los asociaron
con la actividad de caries.

Para el método cuantitativo usaron un me-
dio de cultivo sélido, acidulado con un &cido orgénico, —-
que permitia el conteo de colonias. En las muestras de sa
liva, cuya secrecidén se estimulaba por masticacidn de para
fina, se encontrd que la cantidad de lactobacilos presen=-
tes, era proporcional a la actividad de caries. Este indi
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ce bacterioldgico se tomd entonces como un buen método de-
diagndstico. Surgid entonces la idea de controlar la ca——
ries reduciendo los lactobacilos de la boca, més ésto no —
fué posible.

4) Inmunologfa.- Se cree que la suscep——
tibilidad a la caries es una cualidad intrinseca del indi-
viduo por lo que se habla de inmunidad.

Fhilip Jay y Mary Crowley realizaron una-
serie de estudios en los que encontraron gue, a pesar de -
gue el microorganismo no tiene una verdadera toxina, las -
inyecciones intradérmicas de filtrados diluidos de lactoba
cilos producian reacciones en la piel en los casos sucep—
tibles, pero ro en los casos libres de caries.

También encontraron, en la sangre de in—
dividuos 1libres de caries, reacciones de aglutininas caon=
tra los lactobacilos, mientras que en los suceptibles no -
se presentaban.

Cuando inyectaban a animales y humanos --—
con cultivos de lactobacilos muertos por calentamiento, —
aumentaba la concentracidén de aglutinina. Asi, se proce—
did a preparar una vacuna adecuada; sin embargo, todas las
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vacunas producidas originaban hinchazones y abscesos — ——-—
frios en el punto de inoculacidn, por lo que no pudierchn-—
emplearse.

El Programa de Michigan para el Control -
de la Caries se basaba en la reduccidén de azicar en la die
ek

El Dr. Fhilip Jay encontrd que si un in—
dividuo tomaba una dieta baja en carbohidratos durante un-
periaodo de 2 semanas y los lactobacilos bajaban, peodian ha
cerse pequefios aumentos de hidratos de carboino durante - -
otras 2 semanas, al final de las cuales, si los recuentos—
seguian bajos, el paciente podria reamudar su dieta normal
y la caries se detendria.

Control de la Caries

Muchos programas se han desarrollado con-—
el fin de controlar esta enfermedad, sierido los més impor-
tantes los gue se centraban en la utilizacidn de amoniaco-
y de flior.

En 1934 C.J. Grove y C.T. Grove sostuvie-
ron que el contenido de amoniaco era mds elevado en los in
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dividuos libres de caries que en las suceptibles. Creian
gue el amoniaco era un solvente de las placas bacterianas-
por lo gue impedia la produccién localizada de dcido sobre
los dientes. Sin embargo, en estudios posteriores no se-
encontrd relacidn entre los hallazgos salivales y la acti-
dad de caries.

En 1943, R.M. Stephan encontrd que la - —
urea en concentrasiones del 10 al 50% en la saliva inhibi-
ria la produccidn de &cido.

En 1945, R.E.Kesel y colaboradores en- —
contraron gue el amoniaco podia ser liberado de los amino-
&cides de la boca por enzimas de las bacterias bucales. —
Sostuvieron que estos compuestos amoniacales no sdlo neu—
tralizaban los &cidos de la caries, sinoc que también imhi-
bian el crecimiento de los lactobacilos.

Estos 2 estudios condujeron a la fabrica-
cidn de dentrificos que contenian fosfato dibdsico de amo—
nio y urea en cantidades variadas. Sin embargo, Kerr y -
Kesel, en 1951, encontraron que la reduccidn de caries era
muy baja.

Mientras se realizaban estudios sobre los-
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dientes veteados, se cbservd que éstos eran menos sucepti-—
bles a la caries a pesar de tener un desarrcllo anormal. -
Al encontrar que el veteado se debia a concentraciones de-
fllor de 2 ppm O méds en el agua de bebida, se procedid a -
investigar la influencia de cantidades menores sobre los —
dientes y concluyeron que a concentraciones de 1 ppm méxi-—
mo, no se produce el veteado y si se disminuye la sucepti-
bilidad a la caries.

En 1942, Basil Bibby y V.D. Cheney sugi-
rieron, casi simulténeamente, las aplicaciones tdpicas de-
fldor.

Bibby emcontrd gue haciendo 3 aplicacio—-
nes tépicas de fluoruro (l:lDDD) durante un afio, la propor

cidn de caries disminufa de 40 a 50%.

El método de fluoruracidn de las aguas es
més eficaz en dientes no erupcionados, mientras que las ——
aplicaciones tdpicas son mejores en dientes ya formados y-
erupcionados.

Otras teorias mds recientes incluyen las—
siguientes:

Teoria I.- Gottlieb mantuvo que la caries
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empieza en las lamelas del esmalte o las cubiertas de prig
mas descalcificadas que carecen de una cubierta cuticular-
protectora en la superficie. El proceso de caries se ex—
tiende a lo largo de estos defectos estructurales conforme
las proteinas son destruidas por enzimas liberadas por los
organismos invasores. Al mismo tiempo los prismas calcifi
cados son atacados y necrotizados. La destruccién estd ——
caracterizada por la elaboracidén de un pigmento amarillo -
gque se cree que es un producto metabdlico de los organis—
mos proteoliticos. Pincus relaciond la actividad de ca- —
ries con la accidn de las bacterias productoras de sulfata
sa sobre las mucoproteinas del esmalte y la dentina. La -
porcidn polisacarida de estas proteinas contiene grupos —
ester-sulfatoc. Después de la liberacidn hidrolitica de —
los polisacéridos, la sulfatasa libera el sulfato como &ci
do sulfirico. Este dcido disuelve el esmalte combindndose
con el calcio para producir sulfato de calcic.

Teoria IT.— En 1954, Martin, Schatz y —
colaboradores fusionaron el concepto proteclitico de ca— —
ries dental con una teoria de descalcificacién ngutra por-
la formacién de complejos quelados de calcio con productos
metabdlicos bacterianos y los productos de digestidn tisu-
lar per las bacterias. En este concepto, las bacterias —-
acidbgenas y la descalcificacién 4cida no eran la fuerza -
mediante la cual se producia la caries dental. Las bacte-
rias proteoliticas invadian las vias orgdnicas del esmalte
y-como un resultado de su metabolismo y de la destruccidn-
tisular producian agentes quelantes que expandian la le- -
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sién en la fase inorgdnica del esmalte por quelacidn, més—
gue por descalcificacién &cida.

e H LEOTA — HZMEDTA+2H+

Teoria III.- Csernyei promulgé que la ca
ries resulta de un desarreglc bicguimico en la pulpa y se-
manifiesta clinicamente en el esmalte y la dentina. Emana
de ur disturbio en el balance fisinldgico entre los activa
dores de la fosfatasa (magriesio) y los imibidores (fluorg
ro) de ésta, en la pulpa. En el equilibrio, la fosfatasa-
pulpar actda sobre los glicerofosfatos y los hexosafosfa——
tos para producir fosfato de calcic; cuando el equilibrio-
se rompe, la fosfatasa pulpar promueve la formacién de &ci
do fosférico que disuelve los tejidos calcificados.

Teoria IV.- Egyedi sostuvo que la sucep—
tibilidad a la caries se relaciona con una alta ingestién-
de carbohidratos durante el periodo de desarrollo del dien
te, que tiene como resultado la deposicidén de exceso de —
glucégeno y glucoproteina en la estructura del diente. —
Los &cidos de la placa los convierten en glucosa Yy gluco-
samina. La caries empieza cuando las bacterias invaden -
los tractos orgdnicos y degradan estas sustancias hasta ——
dcidos desmineralizantes.
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Teoria V.- La teoria organctidpica de -
Leimgruber sostiene que el diente es un sistema bioldgico-
compuesto de pulpa, tejidos duros y saliva. Los tejidos -
duros actdan como una membrana entre la sangre y la sali—
va. La saliva contiene un "factor de maduracidén™ que une-
la proteina submicroscdpica y los constituyentes minera-— -
les del diente y mantiene un estado de equilibrio biodiné-
mico. En el equilibrio, el mineral y la matriz del esmal-
te y la dentira estén unidos por enlaces homopolares. — -~
Cualquier agente capaz de destruir los enlaces polares rom
perd el eguilibrio y causard caries. Estos deben distin—
guirse de sustancias que destruyen la estructura del dien-
te una vez que se han roto los enlaces. Las moléculas ac
tivas que forman los enlaces son agua o el "factor de madu
racidén salival" identificado como 2-tio-S-imidazoldr-5. Es
te compuesto es activo bioldgicamente en un medio dcido y-
el fluoruro actda comc un catalizador en su formacidn.

En 1955, Orland demostrd la produccidn ——
de caries en ratas gnotobidticas por un enterococo combina
do ya con un baciloc proteclitico o con una bacteria pleo——
morfa. En 1959, &1 mismo reportdé que era capaz de produ——
cir caries en animales gnotobidéticos usando solamente la -
cepa de enterococos de los experimentos de 1955.

En 1960, Fitzgerald, Jordan y Stanley re-
portaron que podian producir caries dental extensiva en ra



24

tas gnotobidticas con una sola cepa de estreptococos ora—-—
les. E1 estreptococo oral causante de la caries no era un
enterococo, ni pertenecia a una especie estreptocécica re-
conocida. Produjo lesiones cariosas muy similares a las-
desarrolladas en ratas de la misma especie expuestas a la-

microbiota oral usual.

Los estreptococos cariogénicos eran acidd
genos y homofermentativos, producian un pH hasta de 4.1 so
bre una variedad de carbohidratos. No eran proteoliticos,-
lo gue se determind por las pruebas usuales con gelatina o
caseina, una caracteristica comin de los estreptococos ca-
riogénicos y no cariogénicos. Los estreptococos cariogéni
cos fueron antigénicamente distintos de cualquiera de los-
estreptococos de los grupos A a §. Estudios subsecuentes—
indican que tales estreptococos caricgénicos son simila- -
res, si no idénticos, a uno aislado en 1924 por Clarke ——-
gue lo denomind S. mutans, por lo que se les ha dado este-—
nombre.

Actualmente se considera gue la caries ——
es producida por ciertos miembros de la placa dentobacte——
riana en huéspedes suceptibles que ingieren dietas con -
carbohidratos abundantes, aunque todavia no ha podido iden
tificarse a un tipo de bacteria especificao.
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CAPITULO IT

ESTRUCTURA Y CARACTERISTICAS DENTARIAS

La boca es una cavidad muy irregular, en
ella se verifican le masticacidén y la insalivacién de los
alimentos. Contiene los aparetos terminales del gusto y—
en &lla se producen en gran parte las modificaciocrnes espe—
ciales del sonido faringeo, de lo que resulta la voz arti-
culada. Los arcos alveolodentales la dividen en 2 partes:
el vestibulo de la boca y 1la boca propiamernte dicha; es—
tas porciones se comunican a través de los espacios inter-
dentales y el espacio retroderital.

Cuando las mandibulas estén Jjurntas lo que
se tiene es una cavidad virtual y cuando se separan al mé-
ximo se convierte en una cavidad real.

La boca muestra 6 paredes, a saber: 1° —
una pared anterior constituida por los labios; 2° dos pare
des laterales correspondientes a las mejillas; 3° una pa——
red inferior formada por la lengua y el piso de la boca, -
49 yna pared superior constituida por la bdveda palatina,-—
y 5% una pared pdstero-superior que comprende el velo del-
paladar y el istmo de las fauces.
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En su interior se encuentran las "depen——
dencias de la boca" que incluyen las encias, los dientes,-
las amigdalas y las gléndulas salivales (submaxilares, - -
sublinguales y parédtidas).

Dientes

os dientes son drganos blanguecinos, du-
res, de consistenc ja pgtrea, implantados en el borde libre
o alveclar de los 2 maxilares: supericr e inferdior. Su -
funeidn es dividir leos alimertos para hacerlcs méds accesi-
bles a la ancidn de los jugos gastricos.

Los dientes se implantan més o mencs ver-
ticalmente uno tras otro, para formar los arcos dentales, -
en los alveolos del maxilar, estos alveslos presentan una-
configuracidn adecuada a la part= del diente que van a re-
cibir, brindéndoles asi un buen medio de fijacidn. La —
adherencia del diente con su alveolo se halla complementa-—

da por las encias mismas y por el ligamento alveolodental.

El hombre tiene 2 denticiones que presen-
tan marcadas diferencias en ndimero, duracién funcional, vo
lumen, condensacidn de minerales, y forma y estructura de-



la corona y la raiz de los dientes. La primera se conoce-—
como dentadura infantil, que dura hasta los 12 afios que es
cuando se completa la segunda o dentadura del adulto.

MorfolSégicamente todos los dientes son di
ferentes; sin embargo, presentan algunas caracteristicas -
comunes. Todos ellos se dividen para su estudio en: Corg
na, Cuello y Raiz.

Corona

lLa porcién del diente fuera de la encia—
es la corona clinica o funcional. La corona anatdmica ——
es la parte del diente cubierta por eamalte.

La corona presenta 6 caras: 4 axiales —-—
(una mesial, una distal, una labial y una lingual), y 2 pa
ralelas al eje (la oclusal o masticatoria y la cervical).

La cara oclusal de los posteriores presen
ta accidentes muy notorios: eminencias y depresiones.

Las eminencias son todas las elevaciones-
qgue se encuentran en la constitucién de la corona. Se di-
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Clspides.-— Son de forma piramidal o conoide -
por lo que se subdividen en:

1.- Cdspide piramidal de base tridngular.

2.— Bdspide piramidal de base cuadrangular, -
Y

3.- Cdspide conoide.

B) Tubérculos.- Son elevaciones més pequefias — -

G)

gue las cuspides y un poco redondeadas.

Crestas.— Son eminencias que se presentan —
uniendo 2 cuspides. Las crestas marginales-—
son poderosos rebordes gque marcan el final ——
de las caras mesial y distal.

La arista es la unidn de 2 facetas o vertientes-

en una eminencia y la cima o vértice es la punta o parte -
mis sobresaliente de una céspide o tubérculo.
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Las depresiones son pequefios hundimien- —
tos en la superficie de un diente. ©Se distinguen varios -

tipos que son:

A)

B)

C)

E)

Surcos.— Hendiduras largas y estrechas
que se encuentran entre 2 cispides o -
tubérculos; separando 2 vertientes o —
planos inclinados.

Fosa.- Depresiones de forma irregular-
mente circular que ocupan una superfi-
cie extensa de la cara de un diente.—
Es el sitio donde concurren 2 6 més —
SuUrcos.

Fosetas.- Son més pequefias que las —
fosas y estén colocadas al final de un
surco primaric determinando su final.-
Por su forma se les llama fosetas - -—
tiiéngulares.

Fisuras.- 8on roturas del esmalte que
pueden ocurrir en el fondo de un surco
o en el centro de una fosa.

Agujero.- Se encuentra generalmente en
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el centro de una fosa o foseta y puede
deberse a una falla en la calcifica- -
cién del esmalte. Frecuentemente es -
el punto donde principia la caries.

Cuello

El cuello anatdmico esté sefialado por la—
1linea de demarcacidn del esmalte y el cuello clinico se —
considera como el punto critico de sustentacién del diente.
Del cuello salen los cuerpos radiculares,.

Raiz

La raiz es. la parte que sirve de soporte-—
al diente. Se encuentra en la cavidad alveolar.

Los dientes pueden tener una sola raiz —
(dientes anteriores), o bien presentar 2 o tres cuerpos —
radiculares ( dientes posteriores). E1 lugar donde se di-
vide la raiz se llama bifurcacién y trifurcacién, respecti

vamente.

Se le estudian 4 caras: la mesial, la dis
tal, la labial y la lingual.

En el vértice de la raiz se encuentra el-
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agujero o foramen apical a través del cual pasa el pagque—
te vasculonervioso que nutre a la pulpa.

Estructura del Tejido Dentario

Composicién Quimica

Hidroxiapatita

El diente y el hueso consisten principal-
mente de calecio y fosfato gue se presentan en la forma — —
cristalina de una apatita que tiene como unidad estructu—
ral la férmula aproximada Ca (PD ) _X_ . Bajo condiciones

bicldgicas se aproxima a la hidroxiapatita, CalD(PDQlS_—
G(DH)'. Entre las sustituciones méds familiares se encuen-—
tra gue el calcio puede ser reemplazado por estroncio, ba-
ric, plomo y radio; el fosfato por carbonato, arseniato y-
vanadiata, y el hidréxido por fluoruroc y cloruro. Ademés-—
de la sustitucidn directa en la red cristalina, pueden in-
corporarse gran cantidad de iones secundariamente:

l.- En la capa de hidratacidn que rodea -
a cada cristal,

2.- Adsorbidos en la superficie del cris-
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tal (aungue los cristales de hidroxia
patita son muy pequeios, presentan —
una superficie especifica extraordina
riamente grande, estimada de 10 a 200
m  por gramo), vy

3.— Dentro del cuerpo del cristal.

Por estas mdltiples capacidades, la hidro
xiapatita se comporta como un medic intercambiador de io——
nes altamente activo. Consecuentemente, después de la --
erupcidn, la capa exterior del esmalte adgquiere concerntra—
ciones crecientes de un ndmerc de icnes cuyas cantidades -
y variedad dependen, principalmente, de la dieta ingerida.

La hidroxiapatita es la Unica forma del -
fosfato de calcio que puede existir en equilibriec con la -
fase acutsa a un pH neutro, cuando su solubilidad es tal -
que el producto de las actividades de los iones calcioc y -
fosf 1 i 2 2 —, es igual -

osfato en la solucién, S a!_“:,04 y es igual a
=27 ;
0.49x10 ; lo que significa casi 100 mg por litre. Diaria
mente fluye por la boca, normalmente, mas de un litro de -
saliva, pero no hay disolucidn del esmalte porque estd so-
bresaturada con respecto a la hidroxiapatita, el a_ 24+x —

.
a.pp2- de la saliva estética es de un promedio de B33,00
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La solubilidad de la hidroxiapatita aumenta con la acidez.
A pH 6.2 la sal mds soluble CaHPO . 2H_0 se solidifica. ——
Tiegs una solubilidad tal que a %+ xaHpgi—BS jgual a 2.3
x10 , lo que significa casi 328%@ por itro y por tanto-
la saliva aun esté saturada con respecto a este sdlido. A
un pH todavia méds bajo empieza a formarse Ca(H P04)2J4 g,-
y a pH menor de 4 es la (nica fase sélida, su solubilidad-
es 18 g por litro. Consecuentemente, a pH 5.2 ya no hay -
sobresaturacidén de la saliva y empieza la desmineraliza- -
cidn del diente. La solubilidad de la apatita estd in- —-
fluenciada por su contenido de iones; carbonatc, magnesio,
sodio y citratc, que la aumentan; mientras que =1 fluoruro
la disminuye.

Tejidos Dentarios

El disnte estd formado por tres tejidos —
mineralizados que cubren a un cuarto tejidoc blando llamado
pulpa. Los tejidos mineralizados en orden decreciente de-—
dureza son: esmalte, dentina y cemento.

Cuticula del esmalte.— La cuticula del —
esmalte o membrana de Nasmith es una fina membrana que cu-
bre el esmalte. Su espesor varia de 50 a 100 micras. Se

considera como producto de elaboracidn del epitelio reduci
do del esmalte, una vez que &ste ha terminado de formar —
los prismas adamantinos o prismas del esmalte. Posee una-



34

capa interna adherida &l esmalte, gue se calcifica, y una-
Capa externa que se cornifica total o parcialmente y se en
cuentra adherida al epitelic de la ercia.

Estd compuesta principalmente de glucopro
teinas adquiiridas por adsorcidn y modificada subsecuente——
mente a varios grados por glucosidasas y proteinasas bacte
rianas de la placa dental.

El epitelio reducido subre la membrana —-—
de Nasmith. Es una capa celular formada por condensacidri-
del epitelio del esmalte, el estrato intermedio y los ame-
loblastos, cuando se completa la formacién del esmalte. -——
Al erupcionar la corona del diente, el epitelio reducido -
del esmalte se fusiona con la mucosa oral para formar una-
tercera capa.

Tanto la cuticula del esmalte como el — —
epitelio reducido, en la caries, son aparentemente permea-—
bles a los &cidos orgdénicos y a algunos de los otros pro—
ductos microbianos derivados de la placa dental. También -
son permeables a los fluoruros.

Esmalte o sustancia adamantina.— Es la —
sustancia gue cubre y da forma exterior a la corona. Es-
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te tejido proviene del ectodermo. Es el tejido més duro -
del organismo. Tiene aspecto vitreo, superificie brillan-
te y traslidcida, su colar depende del de la dentina que lo
soparta (variando desde blanco-azulado hasta amarillo opa-
Go). Es la sustancia mé&s mineralizada del organismo, so—
lo contiene de 3 a 8 % de materia orgdnica, y de este por-
centaje se ha demostrado que mds de la mitad corresponde -
a humedad.

En la superficie la sustancia orgénica ——
constituye sélo unas décimas de 1%, inmediataments des- —
pués de la superficie, disminuye casi a 0.1% y aumenta has
ta 1-2% en la unidn amelodentinaria. Estd constituida en
su mayoria por proteina que disminuye de 15 a 20 % en el -
diente en desarrollo a casi 0.3-0.4% en la madurez. En el
diente maduro la mayor parte de la proteina es soluble en-
écido etilendiaminotetracético y es dializable. Segin los
resultados de estudios realizados recientemente socbre la -
composicidn de aminodcidos se ha sugerido gue hay hetero—
geneidad en la matriz proteica y que la colégena no cons-
tituye parte del esmalte.

El esmalte contiene 0.6% de.lipidos dife-
rentes del colesteral, 0.075% de fosfolipido y 0.008% de —
colesterol. Ademés se encuentran rastros de mucopolisacd-—
ridos.
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La fase inorgénica contiene 36% de calcio,
17% de fésforo, 2.5k de CO_, 0.6% de sodio, 0.4% de magne-
sio, 0.3% de .cloruro y ras%ros de més de una docena de ele
mentos. E1 zinc, fluoruro, plomo y en menor grado fierro,
plata, silice, y estafio tienden a concentrarse en el exte-
rior y aumentan con la edad. La concentraciones de carbg
nato, sodio y magnesio son menores en’ la superficie. El-
estroncio, cobre, aluminio y potasio parece que estdn dis-—
tribuidos uniformemente.

La sustancia adamantina estd formada por-
prismas o cilindros que atraviesan todo el espesor homogé-
neamente. Estos prismas estén colocados irradiando del ——
centro a la periferia y son perpendiculares a la unidn ame
lodentinaria. Algunos son rectos, otros curvos y otros -
méds parecen cufias, de modo que se llenan todos los espa- -
cios del esmalte.

Los prismas se agrupan en fasciculos gque-
no siempre son parelelos, ésto ocasiona la presencia de 2-
tejidos. E1 primero tiene cierta homogeneidad o paralelis
mo entre los fascdculos y constituye la mayor parte del -=—
conjunto tisular. Esta clase de esmalte es fdacil de rom—
per si no estd sostenido por dentina, se denomina esmalte-
malacoso .

El esmalte nudoso o escleroso estd forma—
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do por fasciculos entrecruzados. Se encuentra cerca de —
la unién amelodentinaria.

Los prismas del esmalte vistos en un cor-
te transversal son hexagonales o circulares; por su GCompo-—
sicidn corresponden a ura apatita.

Los prismas estén unidos por la sustar.cia
lrterprismética; €sta esté menos mineralizada y tiene un in
dice de refraccidn un pozo mayor. Se cree que acepta sus-—
tancias tales coma los fluoruros que le dan més dursza al-—
esmalts.

Durarte la calcificacidn hay periodos de-
descanso en los gue no hay calcificacidn completa, ésto —
produce zonas oscuras llamadas lineas o estrias de Retzius
Estas estrias son concéntricas.

En la dentadura del adulto la superposi-
cidn de las capas de esmalte origina los surcos de Picke—-
rill. Por esta razdén existen una eminencias en forma de -
escamas llamadas periquimatos o lineas de imbricacidn.

La unidn amelodentinaria no se realiza en
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un plano regular.

Al microscopio el esmalte presenta:

l.- Husos y agujas gque son terminaciones
de las fibrillas de Tomes o prolonga-
ciones de los ddontoblastos que pene-
tran en el esmalte a través de la - -
unidn amelodentinaria, y

2.— Mechones o penachos que emergen de la
unidn amelodentinaria y qus estén for
mados por sustancia interprismdatica y
prismas no calcificades o hipocalcifi
cados.

Se considera que las lamelas son rasgadu-
ras del esmalte en formacidn causadas por presiones anorma
les en el momento de la calcificacidén.

El esmalte es muy permeable, a través de-
¢l difunden iones sodio, yoduro, cloruro, urea, glucosa, y
factores de crecimiento bacteriano. Las &reas alrededor -
de los prismas parecen ser los lugares donde se realiza, -
principalmente, tal difusidn.
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Dentina.— Es el principal tejido formador
del diente. Esté cubierta por esmalte en la porcidn de la-
corona y por cemento en la raiz. Es muy sernsible a cual—
quier estimulo. Consta de 68% de fase inorgdnica, 19% de-
fase orgdnica y 13% de fase acuosa. la relacidn peso Ca/P
es de 2.05 y hay aproximadamente el dokle de CO_ y el tri-
ple de magnesio y fluoruro en la fase mineral. E1 fluoru-
ro v el zinc aumentan des la unidn amelodentinaria hacia la
pulpa; =1 plomo, =stafo, hierro, aluminic y silice, se en-—
cuentran cerca de la pulpa, el esstronsic y =1 cobre dismi-—
nuyen uniformemente. El1 4.5 de la fase orgainica corres——
pande a citrato ligade & un péptido, el 2% & sulfato de —
condriotina y el 90% a soldgena. En la actualidad se ha -
descubilerto una fosfoproteina dentinaria qus constituye ca
si 1/8 del contenida de coldgena, rica en serina (35% de -
sus residucs amincdcidos) y &cido aspdrtico (30% de resi-—
duos amincdcidos).

La coldgena es una molécula singular. £1
patrdn de difraccidn de rayos X representa una configura—
cién polipéptida singular que se cres que consiste de tres
cadenas arregladas linealmente en una hélice. Un tercio —
de los residuos aminoécidos corresponde a glizifa; la pro
lina y la hidroxiprelina constituyen casi un cuarto del to
tal. Es la Unica proteina en la que ceexisten la hidroxi-
prolina e hidroxilisina. Tiene un bajo contenido en tiro-
sina y fenilalanina.
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Esta compuesta de fibrillas que tienen un -
patrdn repetido de estriaciones transversales con una pe—
riodicidad de 640 A® (700 A° en la forma hidratada).

La coldgena por accidn del calor sufre una-
transicidn a gelatina. El calor de desnaturalizacidn de —
la fibra insoluble produce una contraccidn violenta (enco-
gimiento térmico de la fibra, mientras gue el calentamien-—
to prolongado :a pH neutro origina una preparacidn solu- —
ble llamada gelatina.

La col&gena nativa es insoluble.

Estructura de la colégena.- La troptocolé—
gena es el mondmero de la colégena y puede obtenerse por -
extraccidén de las col&genas de tejidos suaves de animales-—
Jjévenes en crecimiento con solucidén salina neutra fria, ——
édcido acético diluido o amortiguador de citratos. Su molécu
la es altamente asimétrica, de 2800 A¢ de largo y 14 A° de
ancho, con un peso molecular aproximado de 300 000. La trop
tocolé&gena consiste de tres cadenas polipeptidicas cada 1'—
una torcida en una hélice hacia la izguierda, las tres hé-—
lices se enrollan entre si para formar una hélice mayor ——
hacia la derecha. Esta estructura es posible debido a la-
alta incidencia de glicina. El extremo de la hélice esté-
determinado por prolina e hidroxiprolina que no permiten -
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los arreglos helicoidales mds comunes.

La desnaturalizacidn con urea, tiocianato,
guanidina o calentamiento, de la troptocolégena, da arigen
a los componentes alfa, beta y gamma. El1 peso molecular —
del componente alfa es casi 100 000. Se considera gue el-
somponente alfa es una cadena simple de las gue hay tres—
en la molécula de colédgena. EL componernte alfa por croma-
tografia produce dos uriidades distintas: alfa. y alfa_, de
casi el mismo peso molecular. Se ha postulsdo que la trop
tocolégena estéd congtituida de dos cadenas alfal Y oung ——

1fa_.
alfa,

Los componentes beta tienen un peso mole-
cular de 200 000 y son dimercs de cadenas alfa unidas por-
enlaces cruzados.

Los componentes gamma tienen la misma com
posicidén gue la troptocolégena no fraccionada.

Los extremos de las unidades de troptoco-
légena se desplazan un cuarto de longitud del extremo de —
la otra unidad dando origen a los espacios que se observan
con una periocidad de 640 A°.

Las coliagenas altamente purificadas con—



a2

tienen una pequefa cantidad de carbohidrato, identificado-
como una hexosa, unido covalentemente a la cadena polipep-—
tidica.'

La insolubilidad de la colégena se debe —
al sistema de enlaces cruzados que pueden ser puentes de -
hidrégeno, enlaces hidrofdbicos, electrostéticos y covalen
tes.

No hay puentes disulfuro. En la colégena
dentinaria hay una gran cantidad de enlaces tipo éster.

Estructura de la dentina.— La dentina —-
estd formada por una sustancia fundamental calcificada que
contiene gran cantidad de conductilions o tbulos dentina—-—
rios que alojan las fibrillas de Tomes. Estas son prolon-
gaciones del citoplasma de los adontoblastos que son los -
qgue producen la colédgena, que se calcifica y constituys —
la dentina. Las fibrillas son las conductoras nutriciocna-—
les y sensoriales del tejido dentinario.

Los conductillos dentinarios también es—-
tén dispuestos en forma de abanico y para llenar el exte—
rior de la dentina se bifurcan y anastomosan.

Las lagunas dentinarias son zonas en la -
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corona gue no se calcifican o estdn hipocalcificadas, se -
comunican con la cé&mara pulpar por los conductillos denti-
narios. Dichas lagunas pueden ser peligrosas porque en ca
so de infeccidn cariosa facilitan la penetracidn microbia—
na. En la ralz se observan zoras similares llamadas espa—

cios interglobulares gue formar la capa granular de Tomes.

Se cree que estos huecos pueden dar flexi
bilidad a la dentina, del mismo modo que las lamelas al es
malte.

La mineralizacidn se realiza de dentro ha
cia fuera, reduciéndcse la cérara pulpar.

Debido al mecanismo de calcificacidn se —
presentan las lineas o contornos de Owen, semejantes a las
de Retzius.

Ya calcificada la dentina contiene hasta-
un 70% de apatita.

Actualmente se citan cinco estados fisi-—
cos de la dentina:

l.- Dentina primaria u original. Se le -
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conocen 2 estados:

A .- Dentina joven.- Se constituye hasta-
el momento de formarse el extremo de-
la raiz. Se presenta en época del mg
vimiento del erupcidn.

B.- Dentina esclerftica.- Es dentina pri
maria recalcificada.

Dentina secundaria. Es producida despugs-
de la erupsidn del diente. Presenta 2 as-—
pectos fisicos que song

A .~ Dentina secundaria resgular. Se pare
ce a la dentina esclerozada. Se for-
ma al paso del tiempo,.

B.- Dentina secundaria irregular. Es un-
tejido nuevo, formado a expensas de -
la cavidad pulpar, como reaccién de —
defensa ante una afeccidn o estimulo.
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3.- Dentina nodular. Se forma en el inte

rior de la cémara pulpar pero no adhg

-rida a sus paredes, sino més bien en-

forma de miltiples nddulos dentro de-

la cavidad que a veces obliteran los-—
conductos radiculares.

Cemento.— GCubre la totalidad de la raiz-
hasta el cusllo anatdmico del diente; es de color amari——-
llento, de consistencia més flexible y menos dura que la -
dentina. Su calcificacidén también es menor y no es sensi-
ble, Su matriz proteica estd constituida por coldgena, —
igual que la dentina.

Encierra células dentro de su constitu- —
cidn histolégica. Se le consideran dos capas:

1l.- Capa externa.- Formada por los cemen
toblastos o cementocitos de forma - -
ovoide con prolongaciones filamento——
sas.

2.- Capa interna.—- Es compacta, més mi——
neralizada y de crecimiénto lento.

La capa externa fija las fibras del liga-
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mento parodontal, gue se llaman entonces fibras perforan—
tes.

Cémara pulpar vy pulpa dentaria.— En el-
centro del diente y circundada por la dertina, estd la cé-
mara pulpar, gue contiene la pulpa dentaria.

La cé&mara pulpar consta de dos porciones:
la coronaria y el conducto radicular,

La perecidn coronaria toma la forma de la-
corona del diente y muestra los llamados cuernos de la pul
pa, que corresponden a las cimas o vértices de las cldspi—
des de las coronas.

El conducto radicular es ligeramente co—
noide o tubular.

Pulpa.- Es el drgano vital y sensible -—
por excelencia. Esté compuesta por un estroma celular de-
tejido laxo ricamente vascularizado. Consiste de varias -
capas:

La primera capa es la predentina. Es un-
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medio calcificable alimentado por los odontoblastos. La-
atraviezan los plexos de Von Korff, que son fibrillas de -
reticulina que entran en la constitucidn de la matrig ori-
ginal de la dentina.

La segunda capa estd formada por los - —
odontoblastos; éstos son de forma cilindrica o prismética.
Sus prolongaciones, que guedan atrapadas en la calcifica——
cién de la dentina, son las fibrillas de Tomes.

La tercera capa es la zona basal de — - —
Weill que es muy rica en elementos vitales y en élla terml
nan las prolongacionies nerviosas.

Finalmente se halla el estroma de teji- —
do laxo, de una gran vascularizacién; agqui se encuentran-
los fibroblastos y células pertenecientes al sistema reti-
culo-endotelial.

la principal funcidn de la pulpa es nu—
trir vy proporcionar sensibilidad a la dentina.
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CAPITULO IIT

FLORA ESTOMATOLOGICA

La cavidad oral presenta un gran ndmeroc —
de superficies y criptas para la colonizacidn de microorga
nismos.,

El feto normalmente estd libre de gérme——
nes en el Gtero. Al nacimiento el pequefio es inoculado -
con la flora del tracto genital de la madre, que incluye -
algunos de los siguientes organismos: lactobacilos, coring
bacterias, micrococos, coliformes, estreptococos alfa y be
ta, estreptococos anaerobios, levaduras, protozoarios y po
siblemente algunos virus. Sin embargo, durante algunos —
dias sdlo se encuentran en baja proporcidn, con excepcidn-
de §. salivarius. Al afio de vida, todos los nifios preseri—
taron, durante un estudio, estreptococos, estafilococos, -
veillonelas y neisserias; la mitad de los nifios o un poco-—
més, tenian actinomicetos, nocardias, lactobacilos y fuso-
bacterias, y en menos de la mitad se observaron bacteroi—
des, leptrotrichias, corinebacterias y coliformes. Segin -
Kostecka, antes de la denticidn la flora estd compuesta ——
principalmente por organismos aerchbios, posteriormente la-—
flora cambia y aumenta.

La erupcidn de los dientes provee nuevas



regiones para el crecimiento de ciertos organismos como ——
S. mutans,

En los adolescentes se observa ya la pre-
sencia de Bacteroides melaninogenicus. Las espiroguetas-—
aumentan con la edad. La caries dental provee condiciones
mds adecuadas para organismos con poca capacidad adhesiva.

La microbiota difiere en proporciones en-—
las distintas regiones de la cavidad oral (Tabla 1). Del-
mismo modo, es diferente para cada individunj; més adn, cul
tivos repetidos del mismo individuo darén resultados dife-—
rentes tanto cualitativa como cuantitativamente.

Para formar parte de la microbiota autdc-
tona, es necesario gue las bacterias gueden retenidas en -
la cavidad oral, lo que logran por adhesién a las estructu
ras bucales o por empaquetamientoc mecénico.

La adhesidén bacteriana es selectiva y se-
relaciona con la distribucidén autdctonaj; por ejemplo, en —
el grupo viridans, el §. salivarius se adhiere sélo a las-
superficies epiteliales, mientras que S. mutans y 8. san—
guis sdlo lo hacen a 1las superficies duras. La adhesidn-
puede ser resultado de la produccidn de polimeros extrace-




Cocos facultativos Gram-positivos
Streptococcus spp

Streptococcus mutans

Sreptococcus sanguijs
Streptococcus salivarius

Streptococcus miteal

Enterococos

Staphyiococcus salivarius

Estatilococos no patogenos relacianades
Cocos andgerdbicos Gram-positivos

Peptostreptococcus, Peptoooccus

Cocos facultativos Gram-negativos
Neisserig $00
Cocos anaerdbicos Gram-neqgativos
Veillonella spp

Baciles y tiamentos facuitativos Gram.-
positivos: rdia, Rothid, Corinebdcte-

rium, Bacterionema, Lactobacillus

Bacilos y filamentos anaerdbicos Gram-
pasitivos: Actinomjces, Propionibacte -
tum, Leptotrichia

Bacrios tacuitativos Gram-negativos

Bac .03 anaerobicos Gram-negativos
fusobdctetium

Zacteroid es oralis

‘Sacteroides melaninogenicus

Vibrio sputorum
Espiroquetas

Treponemd macrodentium, T. denticola,

Tabla 1
Compocision y distribucion de la flora orat
inter sticio Paca dental Lenqua Saliva
Qingivdliyg (*/0) (%0 (Yo}
23 26 45 46
27 28 38 #
B B-A 8 8
] A M M
] B8 A A
M A ] M
M 8 B ]
B 8 A A
B B A A
7 13 4 13
<1 <0 3 1
1 6 16 16
15 24 13 12
20 18 8 5
1 <1 3 2
1€ 10 8 5
2 4 <1 <1
3 5 L 2
5 <1 <1 4|
4 1 2 2
1 1 £1 {1

T oraig

B= Baja
M= Moderade
Az Alto

(Tomada de: Microbiology, Second edition. Davis, B., Dulbeco,R. et al.

c1973).
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lulares que unen los organismos. Algunos microorganismos—
pueden adherirse por accién de los polimeros salivales co-
mo las mucinas. Otro medio de adhesién es la interaccidn

especifica entre las capas superficiales de organismos —
de diferente especie. También interviene la afinidad por-
ciertas estructuras orales. Los organismos no adherentes
pueden quedar retenidos en las fosetas y fisuras de los —
dientes, en el intersticio gingival, o en las lesiones ca-
riosas o periodontales.

Las condiciones presentes influyen mucho-
8n la microbiota oral. Asi, una dieta con sacarosa, favo-
rece la densidad de poblacién de la placa. En ausencia —
de comida, la aminoécidos y proteinas de la saliva, propor
cionan sustratos para la flora natural.

Algunas bacterias pueden obtener metabo—
litos esenciales de otras bacterias. Por ejemplo, la pro-
duccidn de &cido lé&ctico por ciertas bacterias orales pro-—
vee fuentes de energia para Veillonella alcalescens.

La cantidad de oxigeno influye también —
sobre la flora oral.

El nimero de organismos introducidos, las
condiciones nutricionales y fisioquimicas al momento de 1la
introduccidén y la n&aturaleza de la flora existente determi



nan que microorganismos pueden establecerse y cuales no. -
Es muy importante la presencia de antagonismo entre los or
ganismos de-la plasa. Por ejemplo, S. sanguis irhibe - —
otros estreptococos no hemoliticos, organismos filamento—
sos, y B, matruchotii inhibe algunas ¢epas de Bothia den-
tocariosa, mientras que L. casei y las especies Coryne——
bacterium son activos contra organismos filamentosos.

Las muestras de saliva no estimulada, o -
estimulada por masticado de un material inerte como la pa-
rafina, son representativas de la flora del dorso de la —
lengua, pero no de la placa, ni del intersticio gingival.-
De estos dos pueden hacerse cultivos despreciando la conta
minacidn por la saliva, gue no es significativa.

Para tener una cuenta mas o menos signifi
cativa y un aislamiento més o menos bueno de la flora oral,
se deben seguir los siguientes pasos:

l.- Lo primere es cultivar, simulténeamen
te, el ndmerc médximo y la variedad -
més amplia de microorganismos. E1 me
dio més empleado es agar-sangre, que-=
se incuba aerobia y anaerobiamente. -
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Como por lo menos la mitad de los - -
aislados son anaerobios obligados y -
préacticamente todos los restantes son
facultativos, se obtienen mé&s colo- -
nias de la incubacidén anaercobia. Pa-
ra no tener més de 100 a 200 colonias
deben usarse diluciones muy altas, -
por 1o gue los organismos gue repre—
sentan el 1% o menos, se pierden.

Se debe cultivar el ndmero mdximo de—
s6lo una variedad limitada de microor
ganismos, usando medios restrictivos-
gue inhiben selectivamente organismos
indeseables, tales medios tienen colg
rantes, inhibidores enziméticos, anti
bifticos, pH desfavorable y conteni—
do salino inadecuado. Entre los més—
empleados se tienen: agar-mitir-sali-
varius y agar—-azida—cristal violetaj;-
el medio de Rogosa para Lactobacillus
y Veillonellas; el medio de Owata pa-
ra Fuscbacterium; agar con alto conte
nido salino para Staphylococcus; el -
medio de N _C que contiene hemina y —-
cistelna para aislamiento de microor-
ganismos de la placaj; el medio I0 - —
agar-sacarosa-sangre modificado, tam-




bién para recobrar flora de la placa-
dental.

La identificacién es muy compleja y algu-—
nos investigadores la han hecho baséndose en las caracte—
risticas tintoriales y la morfologia celular. Este méto-
do tiene la desventaja de la variabilidad de las reaccio—
nes a la tincidn de Gram, y errores en la diferenciacién-
de formas filamentosas y difteroides, confusidén de cadenas
de vibrios son espirilas, e interferencias por particulas-
no bacterianas.

La flora ejerce efectos tanto benéficos—
como perjudiciales en el huésped.

Efectos benéficos.- La flora autdéctona -
del hombre contribuye a su nutricidn por medio de la sinte
sis de vitaminas y la digestidn de ciertas comidas. Las -
poblaciones m&s grandes se encuentran en la porcidn termi-
nal del intestino grueso, pero la absorcién de metabolitos
ahi es relativamente ineficiente, y el hombre, a diferen—
cia de los roedores, no es coprofédgico. De agul que la ——
sintesis de vitaminas por la flora en las porciones supe——
riores del tubo digestivo pueden ser mds significativas. -
Diariamente se degluten de 1 a 2.5 gramos de bacterias de-
la boca.
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La flora bucal puede también contri- ———
buir a la inmunidad hacia diferentes agentes infecciosos, -
ya gue el pequefio ndmerc de organismos orales que entran -
en la corriente sangufinea proveen un continuo estimulo an-—
tigénico. Los bajos niveles resultantes de anticuerpos —
circulantes pueden presentar reaccién cruzada con ciertas-—
bacterias manifiestamente patdgenas.

La flora oral puede también competir con-
los patégenos. Por ejemplo, la levadura Candida albicans,
habitante frecuente de la boca, se encuentra en numera es-—
caso debido a las bacterias autdctonas, pero con frecuen—
cla crece y causa enfermedad cuando éstas son suprimidas -

por antibidticos.

Enfermedades iniciadas por la flora bu- -
cal.,—- Las bacterias orales también poseen cierto grado de
patogenicidad. Asi, cuando la placa o saliva se inyectan-
subcuténeamente en animales experimentales se forman abs-
cesos purulentos transmisibles. Los organismos orales que
alcanzan los tejildos del hombre por vias diferentes, pue—
den causar no sélo abscesos alvenlares, sino también absce
sos més distantes en pulmén, cerebro, extremidades y heri
das guirtdrgicas. Estas infecciones son usualmente mezclas
de un microorganismo bucal con B. melaninogenicus que jue-
ga un papel dominante. Otras son infecciosas dnicas ini—
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ciadas por organismos orales e incluyen candidiasis, acti-
nomicosis y endocarditis bacteriana subaguda.

Naturaleza de la Microbiota Oral

En

la literatura se reportan por lo me—

nos 29 especies de microorganismos autdctonos de la cavi—
dad bucal. Despreciando las variaciones de persona a per—
sona, y de lugar a lugar, los estreptococos anaerobios y -
facultativos, veillonelas, y difteroides anaerobios y fa—
cultativos representan mids o menos el 80% de la cuenta via
ble. En la tabla siguilente se muestran los constituyentes

de la flora oral.

Alfa-estreptococos

Gamma estreptococos.

Poeumococos

S. epidermidis

Otros estafilococos

Lactobacillus

tr

Beta-estreptococos

Estreptococos anaero-
bios

S. aureus

Corynebacteriumt

Leptotrichia

Bacteroides

tr
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Actinomyces 2 Espiroquetas 2
Fusobacterium 2 N. meningitidis 0
Vibrios anaerobios 2 Veillonella 2
otras neisserias 2 Mycoplasma 2
Haemophilus tr Proteus 0
Coliformes” tr Clostridium 0
Pseudomonas tr Mycobacterium 0
Bacildus ] Protozoa 2
Levaduras 2

1= Generalmente presente como fraccién principal de —— -
la flora.

N
It

Generalmente presente como fraccidén minoritaria de la -
flora.

tr= Encontrado frecuentemente, en nimeros pequefios, como -
un transitorio o componente en trazas.
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S1 se encuentran pueden considerarse transitorios.

(]
Il

+= Una porcidén muy peguefa de la poblacidn actiia como ———
reservorio de difteroides debido a la persistencia de-
C. diphteriae en la nasofaringe.

(Tomada de Oral Microbiology and Infectious Disease: 0O- —
ral Microbiology. George W. Burnett, Henry W. Scherp y ——
George S. Schuster).

Streptococrus

lLos estreptococos facultativos forman el-
grupo més numeroso de la cavidad oral. Las variedades pig
génicas (hemoliticas), generalmente son escasas en la cavi
dad oral. Esto se ha atribuido a un factor inhibitorioc —
distinto de la lisozima y la peroxidasa de hidrdgeno. Los
enterococos (Lancefield Grupo D), son escasos en la lengua
y constituyen menos de 10% de los estreptococos de los — —
intersticios gingivales; crecen en caldo con 6.5% de NaCl,
a pH 9.6, en leche-0.1% azul de metileno y a 10 y 45° GC.—
S. faecalis y sus variedades liquefaciens y zymogenes, han
sido identificadas en la cavidad bucal .. Los estreptococos
lécticos (lancefield Grupo N) s6lo sg han aislado ocasional
mente.
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Los estreptococos orales mas abundantes —
son los del grupo viridans. Estos se ddviden en dos gru—
pos:

l.- S. salivarius, que produce grandes —
cantidades de levanas extracelulares—
en presencia de sacarosa, y

2.— E1 grupo heterogéneo de S. mitis.

Por su capacidad para fermentar manitel y
sorbitol, asi como para sintetizar dextranas y levanas a -
partir de sacarosa, se han dividido en 4 "especies®.

S.salivarius S.sanguis S. mitis S.mutans
Manitol - = AL +
Sorbitol - - ot +
Dextrana variable + = ++

Levana ++ - = variable
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Debido a la sintesis diferencial de leva-
na y/o dextrana, S.salivarius, S.mutans y S. sanguis produ
cen colonias distintas en agar-mitis-—-salivarius. Este me-
dio irhibe la mayoria de las bacterias, excepto los estrep
tococos, por su contenido de azul de tripano, cristal vio-
leta y telurite. Las “especies™ pueden diferir con respec
to a otras propiedades bioguimicas tales como la habilidad
para fermentar ciertos carbohidratos como inulina, rafino-
sa y salicina, 8 su tolerancia a varios agentes como MNaCl.
La mayoria de estos grupos no se pueden colocar en los gru
pos de Lancefield.

S.salivarius constituye casi la mitad —
de los estreptococos facultativos en la saliva y menos del
1% de la flora de la placa y el intersticic gingival.

S.sanguis constituye casi la mitad del -
total de estreptococos facultativos de la placa, siendo -
ésta, al parecer, su habitat principal. S. sanguis produ-
ce dcido a partir de inulina, pero no de rafinosaj; produce
amoniaco a partir de arginina y forma dextrana en caldo —
con 5 % de sacarosa. Aunque es regularmente alfa-hemoliti
co se clasifica como estreptococo pidgeno porque reacciona
con el antisuerc del grupo H. En agar-mitis-salivarius, -
incubado aerdbicamente, produce colonias mucoides, pegque—
fias (0.5 a 0.9 mm de di&metro), que deforman el agar que -
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las rodea y tienen una consistencia y agarre al medio tan-
firme que es muy dificil removerlas.

S. mutans es uil grupo genéticamente hete-
rogéneo. En agarmitis-salivarius produce colonias altas,-—
convexas, de color azul clarc, de 0.5 a 1lmm de di&metro, -
gue tienen mérgemes ondulados y una estructura interna ca-
racteristica finamente granular. También se han identifi-
cado las variantes lisas. Debido a la sintesis de dextra-
na a partir de sacarosa, se puede. colectar de estas colo—
nias un exudado acuoso. Estos estreptococos crecen en un-
medio que contiene 4% de NaCl; no producen amoniaco a par—
tir de arginina; no hidrolisan el almidén; fermentan la —
inulina, la rafinosa, €l manitol y el sorbitol. En caldo-
sacarosa se produce una dextrana precipitable por un volu-
men de etanol.

Los estreptococos orales difieren en su -
capacidad para producir caries. Aunque todas las espe- -
cies son capaces, potencialmente, de producir caries en —
las fosas y fisuras de los dientes, s6lo S. mutans origi-
na lesiones en las superficies lisas. Su cariogenicidad -
se relaciona con su capacidad para unirse y acumularse en-
los dientes. Se piensa que su habilidad para agregarse —
es resultado de sus carecteristicas superficiales que le -
permiten interactuar con las moléculas de dextrana de modo
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gue los organismos se unen. Las dextranas les permiten —
adherirse a las superficies duras.

Se han aislado cuatro especies de Peptos-
treptococcus de la cavidad bucal. Los Peptostreptococcus
son esféricos u ovoides, de 0.7 a 1.0 micras, se presentan
en pares, cadenas cortas y largas. Son inméviles, no for
man esporas y raramente son hemoliticos. Son Gram-positi
vos, anaerobios, requieren un medio complejo y tienen pH -
y temperatura éptimas de 7.0-7.5 y 35-37°C, respectivamen-
te. Son generalmente muy sensibles a las penicilinas.

!

Veillonella

Una de las bacterias orales mé@s numerosas
pertenecen al género Veillonella, del gue se reconocen dos
especies: Veillonella parvula y Veillonella alcalescens.

Son cocos anaerobios obligados, Gram—-nega
tivos, no esporulados, de 0.3 a 0.5 micras de didmetro. -
En cultivo se observan como diplococos esféricos, masas o-
cadenas cortas. En placas de agar-lactato, las colonias -
son generalmente de 1 a 3 mm en su dimensién mayor; lisas,
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enteras; de forma de lente, diamante o corazdén; opacas, ——
blanco-griséceas y de consistencia suave. Condiciones d&p-
timas: 30-37°C, pH 6.5-8.0. No pueden utilizar los carbo=
hidratos porgue carecen de fructocinasa y glucocinasa, aun
que tienen las otras enzimas.glucoliticas, por lo que re——
quieren lactato, piruvato, malato, fumarato u oxalacetato.
Para su aislamiento y cuantificacidn se usa agar de Rogo—
sa, gue contiene lactato y cantidades dptimas de fucsina -
bédsica, vancomicina y un detergente para irhibir las otras
bacterias.

A partir de lactato producen propicnato,-
acetato, CO_ e hidrdgeno. Carecen de citocromo-oxidasa —
(prueba de gimetil—p—Fenilendiamina] y de catalasa (prueba
de la bencidina); sin embargo, muchas cepas descomponen el
H_D_ por algin método. Reducen el nitrato; no producen in
dol, no licdan la gelatina. Producen sulfuro de hidrdgeno
ya que el medio contiene glutatidn o tiosulfato. Por las-
pruebas de aglutinacién y absorcidn de aglutininas se han-—
establecido 7 grupos seroldgicos. Las especies tipo de ——
Veillonella parvula no descomponen el H 02, la mayoria de-
las cepas no requieren putrecina o cadaverina para crecer—
y comprenden los grupos sercldgicos II, V y VI, Veillgne—
lla alcalescens descompone el H_ 0 ; la mayoria de las cepas
requieren putrecina o cadaverina para su crecimiento y com
prenden los serogrupos I, ITT, IV y VII. Las bacterias —
del género Veillonella contienen endotoxinas polisacérdidas
seroldgicamente especificas gque inducen pirogenicidad y la
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reaccidn de Schwartzman en conejos.

DIFTEROIDES

Los bacilos Gram-positivos se encuentran—
en la cavidad oral en ndmeros parecido a Veillonella. De-—
bido a su pleomorfismo, ocasionales formas de mazo, arre—
glo angular en racimos semejando ideogramas chinos, y su—
ramificacién rudimentaria ocasional, normalmente se han —
agrupado sélo como difteroides facultativos o anaerobios.-
Su clasificacidén es extremadamente vaga. De un estudio -
se seleccionaron 209 cepas que reunieron los siguientes —
criterios para Corynebacterium: bacilos aerobios, Gram——
positivos, multicelulares, pleomorfos, inmdviles y con ca—
talasa positiva. En base a 46 caracteristicas metabdlicas
se asignaron a 9 grupos que mostraron similitudes con seis
especies reconocidas de Corynebacterium. Seis grupos, que
comprendian 2/3 de las cepas, fueron sacaroliticos.

De 50 cepas de difteroides anaerobios - -
obligados, siete se identificaron como Propionibacterium -
acnes, seis fueron catalasa—positivos y se asignaron al-
género Corynebacterium, pero noia especies reconocidas. —
Las 37 cepas restantes fueron catalasa negativas y se ajus
taron a otros tres géneros; tres cepas fueron semejantes a
Actinomyces israelii y ocho a Actinomyces naeslundii; las
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demds eran muy diferentes. Aunque muchos difteroides pue-
den agruparse seroldgicamente con las especies de Actinomy
ces, es incierto si sus caracteristicas morfolégicas y -
bioquimicas las colocarian en este género.

Staphylococcus

Casi todas las bocas alojan cocos Gram— —
positivos, catalasa positivos, gue fermentan la glucosa y—
reducen el nitrato, y se identifican como Micrococcus y —
Staphylococcus. Son muy raros en la placa dentobacteriana.
8810 parte de &llos crecen en medios con 7.5 de NaCl, lo-
gue los caracteriza como Staphylococcus, La clasifica- -
cidén del resto es incompleta. EL agar de Chapman-Stone S-—
tiene un alto contenido salino que .ademds de irhibir : = ——
otras - bacterias, /favorece una alta recuperacidn de ce-
pas coagulasa positivas, y permite la ldentificacidén direc
ta de colonias gue fermentan manitol y licdan la gelatina.

Lactobacillus

Constituyen un grupo definido pero minori
tario de la flora de la cavidad oral.
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Son bacilos Gram—positivos, inmdviles con
excepcidn de algunas cepas, no esporulados, algunas veces-—
pleomorfos que se dividen en un solo plano, sin ramifica—
cidn. Tienden a convertirse en Gram-negativos en culti——
vos viejos. Pocas especies producen un pigmento naranjai,-—
rojizo.o color ladrillo. En general tienen requerimientos
nutricionales muy complejos de carbohidratos, &cidos gra—
sos, iones inorganicos, vitaminas, derivados de 4cidos nu-
cleicos, péptidoé y amino&cidos. Generalmente crecen en-
un medio reductor de la tensidn superficial con buen suplge
mento de carbohidratos y a un rangoc de temperatura de 15 —
a 459G, Son aciddricos, con un pH dptimo de 5.5 a 5.8. En
un medio como el anterior producen colonias generalmente -
lisas en forma de clipula con una textura como la de la cés
cara de naranjaj; en agar-jugo de tomate, son colonias pla-
nas y rugosas. El medio m&s usado para su aislamiento es-
el de Rogosa que inhibe a casi todos los otros microorga—
nismos orales por su alto contenido de acetato y otras sa-
les, un depresor de la tensidn superficial y su acidez - —
(pH 5.4). La mayoria de los lactobacilos son no proteoli-
ticos, no producen indol, son catalasa negativos, no 1li- —
cdan la gelatina reducen el nitrato. Se han clasifica-——
do, por su accién sobre la glucosa, en homofermentativos y
heterofermentativos. Los primeros producen &cido léactico-
en gran cantidad, y los segundos lo producen en menor can-—
tidad ademés de dar otros productos como &cido acético, —
etanol y COZ' Ver tabla 2.



Tabla 2

Algunas'Caract_eri.sticas Usadas Para Clasificar los Lactobilos Orales

1 by 3 Fermentacion

Especies de T evnperatura 6y €C Tipo de Acido - ;

Ltactobacillus optima Contenido de ONA tdctico Lactosa Sacarosa Ratinosa Arabinosa Maltosa
£e°) (moles %, )

Momofermentativos:

L. acidophilus 35-38 367 oL 4+ + adgunas cepas - .
*
i 3 347 Princi

L salivarius 5-40 Incu:l!-n(I.m)ente 2 A . _ .
L. casei 46.4 Principaimente olgunas cepas algunas cepas - - dlgunas cepas

L(*) i ¥ +
L. plantarum 235 45 oL & * * dgunas cepas +

*

Heterof ermentativos

L. termentum fn-42 534 oL & . + mgurus.‘cepus .
L. _cellobiosys 035 511 oL debil * . * *
L. brevis 30 R1464 DL dehit dgunas cepas d ébil @ *
- .
L buchneri 30 4438 oL débit algunas cepas debil . . !
+

(romado de: Oral Microbiology and Infectious Disease Burnett, Sherp and Chuster c1976)

L8
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MICROORGANISMOS FILAMENTOSOS

Las cepas de Actinomyces filamentosos, ra
mificados, son habitantes regulares de la cavidad oral, pe
ro se encuentran en bajos nimeros. Son anaerobios faculta
tivos aunque la mayoria son anaerobios preferentemente.

Actinomyces naeslundii produce microcolo-
nias en 18-24 horas en agarZinfusidén cerebro-corazén. Es-—
tas tienen una masa densa de células difteroides y filamen
tos enredados en sus centros, y estén rodeadas por una pe-
riferia de filamentos radiantes curvos y ramificados. En-—
medio liguido aparecen como una masa floculenta en la par-
te superior, con algunos granulos abajo. Su temperatura —
6ptima es 35-37°C. Todas las cepas son catalasa negativas.

Las microcolonias de A.odontoliticus pro-
ducidas en agar—cerebro-corazén son usgalmente lisas, aun-
gue aungque algunas cepas forman microcolonias filamentosas.
En agar-sangre, dan colonias pequefias circulares o irregu-
lares, convexas, bajas, de lisas a ligeramsnte granulares-
y pueden producir un Area verdosa alrededor de las colo~=-
nias como los estreptococos alfa-hemoliticos. En medio 11
quido el crecimiento es turbioc y algunas veces floculento.
Se puede aislar de caries profunda de dentina.




A. viscosus produce microcolonias con -~
centro denso, con un margen filamentoso en agar—-cerebro-co
razdn. En medio liquido forman un sedimento viscoso. Se-
ha aislado de los célculos dentales y las caries superficia
les de la raiz.’

A. israelii en agar-cerebro-corazén - —
después de siete a catorce dias de incubacidn, produce co-
lonias circulares o irregulares, blancas a blanco-cremo- -
sas, y la superficie puede ser granular o replegada (Colo—
nias con forma de frambuesa). En medio liquido producen -
masas discretas o "grénulos" de tamano variable.

A.bovis produce colonias convexas, cir-
culares, con una superficie lisa o granular. En medio 1i-
gquido hay un crecimiento difuso que se sedimenta en el fon
do del recipiente.

El género Rothia es un miembro de la fami
lia Actinomycetaceae. 8Son bacterias filamentosas, ramifi-
cadas, pero pueden aparecer en los cultivos como formas —
cocoides, difteroides o bacilares. Las colonias maduras-—
son convexas y lisas, o con superficies replegadas, blanco
—cremosas. No producen hifa aérea.
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Rothia es aerobia, catalasa positiva, dé-
bilmente proteoclitica y fermenta carbohidratos producien——
do &cido pero no gas. Sd8lo hay una especie, RBR. dentocario
sa. Puede aislarse de los cdlculos dentales.

El género Bacterionema también pertenece-
a la familia Actinomycetacease por su morfologia filamento
sa y ramificada. Tiene una especie, B. matruchotii, son -
células Gram-positivas, inméviles y anaercobias facultati-
vas; son filamentos pleomorfos septados y no septados, de-
1l a 2 micras de ancho por 20 a 200 micras de largo, con un
cuerpo bacilar rectangular de 1.5 a 2.5 micras de ancho —
por 3 a 10 micras de largo. La ramificacidén se presenta -
con méds facilidad en condiciones &cidas o aerobias. La —
reproduccidén es por septacién del filamento y por fragmen-
tacidn de formas bacilares gue después producen filamentos.
Fermentan carbohidratos para producir &cido y algo de CO
Su pH Sptimo es de 6.5 a 7.5, y su temperatura dptima es—
de 37°C.

En condiciones aerobias las colonias pue-
den ser circulares, convexas, rugosas y con margen filamen
toso; o, irregulares rugosas y con margen filamentoso ente
ro; o, irregulares con centro convexo, rugosas y un margen
realzado; de 0.5 a 1.5 mm. Anaerobiamente las colonias —
son de 1 a 2 mm, filamentosas, planas con extremos filamen
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tosos y opacas en el centro y translidcidas en el extremo.-—
La consistencia es membranosa y dura. Las colonias se —
adhieren tenazmente al medio. Se le encuentra en la placa
y cé&lculos dentales.

Bacteroidaceae

La familia Bacteroidaceae comprende los -
géneros Bacteroides, Fusobacterium y Leptotrichia.

Género Bacteroides.- Bacilos anaercbiags
obligados, Gram-negativos con extremos redcndeados y didme
tros mayores de 0.3 micras. Se reconocen 22 especies.

B. Melaninogenicus requiere hemina para-

su crecimiento. En agar-sangre el 90% de las cepas forman
colonias brillantes lisas, de 0.5 a 3 mm de didmetro, el -

resto forma colonias rugosas secas. La pigmentaciéri de -
las colonias comienza el tercer dia y al séptimo o cator——
ceavo dia son totalmente negras. Algunas cepas requieren

una naftoquinona relacionada con la menadrona que puede —
ser suministrada por otras bacterias. Todas las cepas ———
son fuertemente proteoliticas y producen una colagenasa; -
algunas producen sulfuro de hidrdgeno y casi todas produ—
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cen indol. Casi el 60% de las cepas de B.melaninogenicus—
son no fermentadoras, pero producen dcido léctico, acéti--—

co, propidénico, isobutirico, fdrmico e isovalérico, presu-—
miblemente a partir de aminoécidos, acompafados por sufi—
ciente amoniaco para prevenir una disminucicén del pH. Mu-
chas cepas fermentan glucosa, lactosa y galactosa. Las —
cepas restantes fermentan glucosa, fructosa, sacarosa, mal
tosa y rafinosa e hidrolisan el almiddén.

B. oralis en agar-sangre forma colonias-—
redondeadas de 0.5 a 2 mm de didmetro con borde entero, ——
convexas, brillantes, lisas, semitransparentes y en colo—
res de gris a blanco. Algunas son beta-hemoliticas. La -
hemina estimula su crecimiento. Fermenta activamente glu-
cosa, galactosa, fructuosa, manosa, maltosa, sacarosa, lac
tosa, celobiosa y rafinosa; hidrolisa el almiddn y produce
polisacédridos iodofilicos a partir de glucosa. La fermen
tacidn de glucosa produce &dcidos succinico y acético prin-
cipalmente, con proporciones menores de &cido léctico, fér
mico, isobutirico e isovalérico, peroc no gas. No producen
sulfuro de hidrdgeno, indol, catalasa, ni acetil-metil-car
binol. No reducen el nitrato.

Fusobacterium.— Los miembros del género—
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Fusobacterium son bacilcs anaerobios, Gram-negativos, no-

esporulados. Metabolizan peptona o carbohidratos. Los —
principales productos a partir de carbohidratos son el - —
dcido butirico, con frecuencia con dcidos acético y lécti-
co, y cantidades menores de 4cidos propidnico, succinico y
férmico.

Actualmente se reconocen 16 especies en—
tre las que F. nucleatum se ha designado como la especie —
tipo. Las especies gue se han aislado de la cavidad bu——

cal son:

1l.- F., nucleatum.- Produce colonias de -
1l a2 mm, de circulares & irregulares
convexas y transldcidas en agar-san——

gre de caballo. Son generalmente no-—
hemoliticas.

Los cultivos en caldo glucosado tie—
nen un sedimento floculento o granu——
lar con o sin turbidez.

2.— F. plauti.- Es un organismo mévil —
qgue produce colonias con borde difuso
de color blanco-griséceo y lisas. — -
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Los culrivos en caldo glucosado son —
moderadamente turbios con sedimento —
liso.

Estos organismos aumentan en nimero en ——
caso de enfermedad periodontal.

Owata y Disraeli (1956) usaron un agar——
extracto de papa para aislar Fusobacterium; de 99 cultivaos
4 fuercn negativos. Gon un medic basal (FM) con almiddn,—
siete de 101 cultivos fueron negativos; con medio FM con -
fluido ascitico, seis de 101 cultivos fueron negativos; ——
con medio FM mds suerp de caballo, 2 de 101 cultivos fue—
ron negativos,'y las cuentas difirieron.para cada medio,—
siendo la més alta para la de. medio FM con fluido ascitico.

Leptotrichia.- Actualmente se considera -

como especie tipo a Leptotrichia buccalis.

Leptotrichia buccalis es un bacilo recto-
0 ligeramente curveo, no ramificado, inmévil, no esparula——
da, de 1.0 a 1.5 micras de ancho y de 5 a 15 micras de lar
go, con una tendencia a terminar en punta en uno o los dos
extremos. En los cultivos de menos de 6 horas las células
son Gram—positivas, a las 24 horas son Gram-negativas peroc
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contilenen grénulos Gram-positivos. Las colonias jévenes-—
son realzadas con borde filamentoso, pero a las 48 horas -
gl borde filamentoso desaparece y la superficie se replie-
ga de modo semejante al cerebro humano. L. buccalis es —
anaerobio, tiene un patrdn de fermentacién de carbohidra—
tos similar al de los lactobacilos homofermentativos, con-
produccién de d4cido pero no de gas. Fermentan siempre ——
glucosa, maltosa, fructosa, sacarosa y manosa; generalmen-—
te fermentan salicina y trehalosa; y nunca fermentan dul——
citol, manitol, ramnosa, sorbitol, ni xilosa. Hidrolisan-
el almiddn lentamente, no producen sulfuro de hidrdégeno, -
no reducen el nitrato, no producen indol, no catalasa y no
lictan la gelatina.

ESPIROQUETAS ORALES

Se les considera, junto con Fusobacterium

H

como los organismos causales de la enfermedad periodontal.

En la actualidad se citan 7 especies orales del género ——
Treponema: T. macrodentium,T. derticola, T. orale, T. sco-
liodentum, T. vincentii, T, mucosum y T. buccale. Las espe
cles orales de Treponema son células helicoidales de 5 a—
16 micras de largo y 0.10 a 0.30 micras de amcha. |os ex-
tremos de las células terminan en punta y en &lla se inser
tan una o varias fibrillas axiles. Son muy méviles y su-
movimiento es muy rdpido y violento. Son Gram-negativos -
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pero se tifien también por impregnacidn argéntica. Se ob-—
servan megjor en microscopios de contraste de fases o de -
campo oscuro. Su aislamiento se dificulta por su lento ——
crecimiento y su movilidad. Deben mantenerse condiciones-—
anaerobias y usarse un medio tal como peptona-extracto de-
levadura, enriguecido con suero, sangre o fluido ascitico.
Una de las modificaciones a la técrnicade Noguchi es intro-
ducir los organismos en el medio con agar y el aislamiento
depende de la habilidad de las espiroquetas para penetrar-—
en el medio y crecer lejos de las otras bacterias que se —
restringen al punto de inoculacién. Otra variacidn es in-—
troducir los organismos a membranas de filtro en la super-—
ficie del medio de agar y dejar que las espiroquetas crez-
can y migren de las bacterias contaminantes.

T. macrodentium requiere carbohidratos ——
fermentables como fuente de energia mientras que T. denti-
cola, T. orale, T. scoliodentum y T. vincentii, no, T. —
macrodentium fermenhta la sacarosa, fructosa y glucosa, pe-
ro no la galactosa ni el manitol. Algunas cepas son débil
mente proteoliticas. Algunas cepas son dndol positivas.-
Todas las cepas producen sulfuro de hidrdgeno, excepto - —
T. scoliodentum.

Generalmente no se encuentran espiroque——
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tas en nifios antes de la erupcidén de los dientes, ni en --
adultos desdentados. Generalmente se alojan en el surco -
gingival y en las bolsas parodontales.

BACTERIAS CURVAS EN FORMA DE BACTILO

Dentro de este grupo se consideran dos —
organismos orales. Gampylobacter sputorum y Selenomonas -
sputigena. C. sputorum es uit bacilo delgado, curvo y no -
esporulado, de 0.3 a 0.6 micras de ancho por 2 a 4 micras—
de largo. Parece una coma y ocasionalmente se presenta co
mo un filamento de 8 micras de largo. Los organismos son-
generalmente méviles, aungque sdlo algunas células en culti
vos Jjévenes desplazan movilidad, asociada con un flagelo -
polar en uno o ambos extremos de las células. Es micro- -
aerdfilo o anaerobio. En agar-sangre las colonias son —
pequefias, convexas, bajas y grisdceas, con margernes delga-—
dos, extendidos e irregulares. Produce sulfuro de hidrdge
no y reduce nitrato y nitrito, pero no produce indol.

Selenomonas sputigena estd compuesta de-
células curvas de una micra de ancho y de 3 a 5 micras de-
largo, algunos exceden 50 micras de longitud. Las celulas
pueden formar una S, pero generalmente tienen de 2 a 5 cur
vas, lo que les da su apariencia espiroidal. 8Son wmdviles
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por un mechén de flagelos unidos al lado céncavo de las cg
lulas. Son organismos estrictamente anaercobios, crecen —
en agar-sangre como colonias lisas, convexas, gris-—-amari—
llentas, de menos de 0.5 mm de didmetro. En caldo tiogli
colato se forman fldéculos pesados y grédnulos gruesos. Pro
ducen &cido pero no gas a partir de galactosa, glucosa, —
lactosa y maltosa; reducen el nitrato, pero no producen —
sulfuro de hidrdgeno ni indol.

Neisseria

Se encuentran en muy baja proporcién. Las
especies que se consideran como predominantes en la cavi—
dad oral son N. sicca y N. catarrhalis. 8in embargo, N. -
catarrhalis ha sido transferido al género Brarhamella y -
designado B.catarrhalis en base a las diferencias bioquimi
cas, fisioldgicas y genéticas de las especies del género -
Neisseria. No producen &cido a partir de glucosa ni maltg
sa; crecen a 22°C y reduce nitratos como Branhamella.

ngoglasma

Los organismos pleomorfos de este género-
son ubicuos en la boca. Las especies aisladas son M. orale



o M. salivarium.

LEVADURAS

La mds comin es Candida albicans. Su ng-
mero disminuye con la edad. Respecto al sexo, en el hom—
bre se encuentra en menor proporcidén que en la mujer. En-

estudios realizados se han encontrado, ademds de C. albi—
cans que es la predominante: C. tropicalis, C. stellator
dea, especies de Cryptococcus, C. pseudotropicalis y - —
otras especies de Candida. Algunos hongos aislados ocasig
nalmente fueron Scopulariospsis brevicularis, Geotrichum —
asteroides, Hormodendrum compactum, especies de Aspergillus
y Hemispora stellata.

C. albicans prolonga la viabilidad de Sta
phylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Corynebac-
terium diphteriae y los estreptococos beta-hemoliticos., —
L. acidophilus utiliza la tiamina, dcido félico, riboflavi
na y niacina, pantotenatoc de calcio y piridoxamina, libera
dos por C. albicans. Después de 6 a 9 dias de crecimien—
to, C. albijcans libera cahtidades suficientes de cisteina,
dcido glutémico, lisina, fenilalanina y triptofano, asi —
como cantidades significativas de arginina, lsucocina, ti-
Yosina y'valina. ' Los lactobacilos irhiBben &1 crecimiento-
de las levaduras principalmente por la produccién de &cidao.
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PROTOZOARIOS

Son comunes en la cavidad oral. los més-—
frecuentes son Entamoeba gingivalis y Trichomonas tenax.

VIRUS

tos virus parecen ser transitorios en la-
cavidad bucal, con excepcién del virus Herpes simplex. Es
te virus persiste por toda la vida, lo gue se observa por-
la naturaleza recurrente de las lesiones vesiculares. FPa-
rece que en el periodo de latencia permanece el virus en -

los ganglios trigeminales.

En la saliva de los humanos infectados —
se puede encontrar el virus de la rabia.

El virus de la parotiditis también se en-
cuentra en la saliva durante el curso de la enfermedad.

Los citomegalovirus producen una infec- -
cién de las glandulas salivales del hombre denominada en——
fermedad de inclusidn citomegélica.
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Grupos Funcionales de los Microorganismos

de la Cavidad Oral

Se ha observado que los organismos de la-
cavidad oral pueden ser cromdgenos, aciddgenos, proteoliti
cos y aciddricos. Aunque la decoloracidn es una caracte—
ristica prominente en la caries dental, los cromégenos no—
han sido estudiados.

Los microorganismos aciddricos son los -
que crecen en un medio con pH 5.0. En un medio-jugo de tg
mate con este pH crecen los lactobacilos, las levaduras, -
algunos estreptococos y algunos estafilococos. No obstan
te, aunque las levaduras son acidlricas, no son muy acidd-
genas. Los estreptococos que generalmente no se conside——
ran aciddricos son muy aciddgenos. Los estreptococos y va
rios microorganismos filamentosos, que tampoco se conside-—
ran aciddricos, se encuentran en lugares donde hay lactoba
cilos, ain en las lesiones cariosas profundas en la denti-
na. En las bocas libres de caries las lactobacilos y “———
otras bacterias acidliricas constituyen menos de 0.05% de -
los organismos cultivables. Cuando hay lesiones cario- -
sas, los lactobacilos pueden aumentar hasta 20 veces y las
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otras bacterias aciddricas hasta 8 veces, pero constituyen
ain =68lo un 0.5% de la cuenta total. Los lactobacilos se-
consideran tipicamente aciddgenos. Los estreptococos no-
son aciddgeinos obligatorios. Muchos de ellos producen en—
zimas proteoliticas y pueden utilizar un metzbolismo de ni
trogeno més que un metabolismo glucolitico por lo que pre-—
ferentemente se obtienen productos bdsicos. Las bacterias
del génerc Veillonella, Neisseria y Brarhamella aparente—
mente son no sacaroliticas. El dcido léctico que es el -
producto final del metabolismo de la via metabélica de los
lactobacilos homofermentativos puede ser usado por los - -
lactobacilos hetercfermentativos y muchos estreptococos, —
dando como productos finales: etanol, acetaldehido, acetoi
na, &cido acético, &cido férmico y CO . De esto se puede
concluir que bajo las condiciones naturales de la boca, la
produccién real de dcido no seria necesariamente la que s]a}
driamos predecir de las observaciones en tubo de ensayo.

La proteolisis tampoco es una reaccidn de
todo o nada. Varios microorganismos producen enzimas que-
pueden actuar sobre algunas proteinas pero no en otras, —
0 s6lo bajo circunstancias restringidas. Algunas de las —
enzimas bacterianas pudden degradar proteinas solamente —-—
en un paso, otras pueden llevar el proceso al estado de —
péptido o adn completamente hasta amino&cidos. Por tanto,
los microorganismos deberian describirse en términos del -
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rompimiento proteico o peptidoco sobre el gue pueden ac=—
tuar. En la cavidad oral hay muchos microorganismos que —
licdian la gelatina, pocos que pueden digerir la caseina —
y menos que pueden lisar la proteina de huevo coagulada y-
muchos menos pueden lisar la dentina o el esmalte descalfi
cado."

Las bacterias pueden retenerse en la cavi—
dad bucal por adherencia a otras bacterias o a las estruc-
turas orales. Las bacterias pueden adherirse por medio de
polisacédridos extracelulares. S. mutans produce un glucano
que mantiene unidos los microorganismos. Los polimeros sa
livales aglutinan cilertas cepas de microorganismos. Ade——
mas, las btacterias pueden mantenerse juntas porque las cu-—
biertas superficiales de unos microorganismos tiene afini-
dad por las de otros microorganismos de diferentes espe- —
cies. Este mismo mecanismo puede aplicarse a la unidn de-—
las bacterias a las estructuras orales.

La relativa facilidad de las bacterias para
unirse a las estructuras orales y entre si, prcbablemente—
es significativa en las proporciones naturalmente presen--
tes en los diferentes sitios de la cavidad bucal y puede -
ser un factor determinante en el papel que determinadas —
bacterias juegan en los procesos de enfermedad oral.
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Regulacidn de la Microbiota Oral

Se sabe que los organismos que se introdu
cen en la cavidad bucal sdlo pueden establecerse si encuen
tran las condiciones adecuadas.

Al nacimiento parece que se favorecen los
microorganismos aerobios porque no hay dreas que permitan-
la anaerobiosis. 8in embargo, se ha observado que debajo-
de la lengua pueden encontrarse organismos anaercbios aun-
gue en muy baja proporcidn. GCon la erupcidn de los dien—
tes se presentan &reas que favorecen la anaerobiosis y, —
por tantao, el ndmerc de microorganismos anaercbios aumenta

Cuando hay una buena higiene oral el nd—
merc total de microorganismos disminuye y estd compuesto -
predaminantemente de organismos aerobios.

Una mala higiene bucal tiene como resulta
do un aumento de la flora microbiana total y un cardcter -
anaerobio y putrefactivo, probablemente debido a la acumu-
lacién de particulas de comida y tejido en el surco gingi-
val, y a la formacién de placa aumentada. El ndmero de -
microorganismos protecliticos aumenta hasta 37 veces. La-
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densidad de la poblacién microbiana de la boca estd in—- —
fluenciada por sl flujo de saliva, por lo que aumshta du—
rante las horas del suefio. También el masticado de cier——
tos alimentos influye en élla.

La supresidén de la secrecidn salival tie-
ne como resultado un aumento significativo de la poblacién
microbiana total probablemente debido a la acumulacidn ——-
de particulas de comida y a la pérdida de los factores me-
diantes, imherentes a la saliva.

La pérdida total de los dientes causa —-
una disminucién en los ndmeras totales de las bacterias ——
orales.

Ademés, existen otros factores que cam- -
bian temporal o permanentemente los miembros individuales—
y la microbiota, como los antibidticos, cambios de dieta, -
cambios fisioldgicos, la restauracidén de todos los dientes
cariados y la extraccidn de todos los dientes.
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Relacién de la Saliva con la Microbiologia

de la Cavidad Oral

La saliva es una mezcla compleja de las-—
secreciones de las 3 gléndulas salivales principales: parg
tida, sublingual y submaxilar, y de otras glandulas meno—
res de las membranas mucosas: sustancias que se introducen
en la boca de vez en vez, y sus productos de degradacidn;-
leucocitos, células epiteliales y sus productos y la micrg
biota oral y sus productos metabdlicos.-

En promedio la saliva estd compuesta por—
99.5% de agua y 0.5% de sdlidos, del cual casi la mitad ——
es inorgédnico (en su mayoria:; cloruroc, bicarbonato, fosfa-
to, sodio, calcio, potasio, huellas de algunos elementos —
CO_ disuelto, O_ y NZ); y la otra parte es orgénica (pro-——
teinas tales como: enzimas, mucina, albumina sérica y glo-
bulina; colesterol, sustancias semejantes a las hormonas -
aminodcidos libres, urea, NH_, vitaminas y factores anti——
bacterianos y antienzimdticos).
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Contenido mineral y fuerza idnica.

Los minerales salivales pueden influen——
ciar la microbiota por presidén osmdética, capacidad amorti-
guadora, Eh y pH, asi como por su contenido en metabolitos
esenciales y activadores o irhibidores de enzimas. la —
fuerza ifnica de la saliva se estima de 0.03; la de la-
solucidén fisioldgica de 0.154 y la del plasma 0.162, de —
donde se observa que la microbiota oral vive en una solu—
cidn con un nivel idnico y una presidn osmética de sdlo ——
1/4 a 1/3 de la existente en los tejidos tisulares o en —
los medios de cultivo comunes.

La saturacidn de la saliva con fosfato de
calcio ayuda a prevenir la disolucién de los tejidos calci
ficados del diente.

la mayoria de los iones inorgénicos reque
ridos por o estimulatorios para las bacterias, operan como
activadores o componentes esenciales de las enzimas. Los-
iones inorgénicos pueden también influenciar la microbiota
oral activando las enzimas necesarias.
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Sistema amortiguador

La cpacidad amortiguadora de la saliva -
estéd directamente relacionada con la velocidad de secre——-
cidn, y principalmente con su sistema bicarbonato. La —
capacidad amortiguadora de la placa dental no se debe al —
sistema bicarbonato, probablemente se debe a los productos
bacterianos.

El pH promedio de la saliva recién colec—
tada es de 6.7. Pueden variar por circunstancias norma—
les de mascado, fatiga e influencias metabélicas generales.
Tales cambios afectan la flora microbiana oral.

El pH real se determina por la relacidn -
entre las concentraciones de idén bicarbonato y CO_ disuel-
to. Un aumento de CO_ baja el pH y al mismo tiempo aumen
ta la capacidad amortiguadora. Como la velocidad del flu
jo mejora la capacidad amortiguadora de la saliva, en = ——
dreas de estancamiento la produccidén de dcidos o &dlcalis -
por accién bacteriana pronto excede la capacidad amortigua
dora efectiva de la saliva y favorece el estancamiento de-
aquellas bacterias que crecen mejor en un ambiente dcido -
0 alcalino segln sea el caso.
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Potencial de dxido-reducdidn

Otro efecto indirecto del pH es a través-
del potencial de éxido-reducéidén (Eh), que se hace mds po-
sitivo (oxidativo), miehtras mas disminuye el pH y vicever
sa. El Eh no varia tan ampliamente como el pH en el dia.-
8in embargao, ambos varian significativamente de mes a mes-
encontrédndose debajo del promedio en la estacidén més — —
fria, y arriba de éste en la estacidn mds calurosa. Tam—
bién, a mayor actividad tiroidea més positivo es el Eh de-
la saliva. Un alto potencial oxidativo de la saliva faro-
rece a organismos aerobios. Los anaerobios facultativos-
requieren un Eh negativo. La saliva tiene un Eh oxidati-
va (+26lt288) pero permite el desarrollo de anaerobios — -
porque contiene sustancias reductoras y tiende a dirigirse
rédpidamente hacia un Eh negativo. L& placa dental tiene -
niveles de -200 mv y el &rea del intersticio gingival tie-
ne niveles de Eh de +100 a -300 mv.

(Gases

El contenido de CO_ de la saliva es de —
13 a 85 ml por 100 ml, dependiendo en gran parte del grado
de estimulacidén de las gléndulas salivales. Gasi la mitad
del CO_ de la saliva estimulada est& en forma de bicarbona
to a pH 6.9. La porcidn restante es extremadamehte 1lé— —
bil. Al encontrarse en la saliva en mayor concentracidn —
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gue el aire, tiende a escapar, produciendo cambios concomi
tantes en el pH, Eh y capacidad amortiguadora de la sali-
va.

El contenido de 0. de 1la saliva para la-
persona con caries inactiva es de 1.35 ml por 100 ml, y pa
ra las personas con caries activa es de 0.51 ml por 100 ml.

El contenido de nitrdgenc de la saliva —
es de 0.48 a 2.78 ml por 100 ml.

Contenido orgénico

La saliva contiene muchas sustancias orgéa
nicas. Algunas de éllas se derivan o son similares a las
del plasma, mientras gue otras son secreciones distintivas
de las gléndulas.

Proteinas.— Comprenden la mayor parte de
los constituyentes orgdnicos de la saliva. Lla principal —
proteina salival es la mucina, compuesta por dos terceras—
partes de proteina y una tercera parte de polisacdrido. —
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Deriva, principalmente, més no exclusivamente, de las glén
dulas sublingual y submaxilar. La mucina imparte viscoci-
dad a la saliva. No se sabe si en las condiciones existen
tes en la cavidad oral la mucina sirve como un nutriente -
de la microflora.

Las enzimas bacterianas causan una répida
pérdida de viscosidad de la saliva y la mucina se descompg
ne, en Cuyo caso sus componentes estén disponibles para la
nutricidn bacteriana.

El método preciso de degradacidn de la —
mucina no se ha determinado. &e ha propuesto que la preci
pitacidén de material mucinoso es un factor importante en —
la formacidn de la placa. Se pensaba que las bacterias ——
se adherian o guedaban atrapadas en la capa mucinosa, y ——
gue crecian mientras la placa se desarrollabaj; sin embar—
go, se duda de la validez de esta teoria. Parece ser gue-—
los polimeros mucinosos estdn involucrados en la agrega—-—
cidén de S. mitis y S§. sanguis. Los polimeros salivales ——
pueden incorporarse a la placa por unidn con las bacte- —
rias. La unidn de las células bacterianas y los componen
tes salivales, probablemente contribuye a la naturaleza cg
hesiva de la placa. La precipitacidn de mucina, inducida
por los productos bacterianos, puede contribuir también ——
a la formacidén de la placa.

lLLa mucina es una sustancia gue baja las -
resistencias y se piensa gue actia protegiendo a las bacte
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rias mds que aumentando su virulencia. Puede ser, enton-
ces, gue la mucina proteja parte de la microbiota oral de-
los inhibidores salivales y la fagocitosis. Esta protec-

cidn probablemente la dé con la formacidn de una cépsula -
artificial temporal alrededor de la célula, inhibiendo la-
fagocitosis, la digestidn intrafagocitica, la reaccidn con
anticuerpo y la accidn bactericida del suero. Se atribuye
la accidn protectora de la mucina a su parte proteica.

Contiene también serocalbumina y alfa, be-
ta y gamma-glubulinas en un 25%.

Carbohidratos.- Los carbohidratos libres-—
en la saliva no son suficientes para sustentar el creci- -
mienta dptimo de los microorganismos gue los requieren. ——
Por tanto, la saliva tiende a favorecer z aquellos organis
mos que utilizan compuestos nitrogenados y producen una —
reaccidén alcalina, a menos que la comida proporcione los -
carbohidratos requeridos.

Los carbohidratos de que disponen las ——-
bacterias orales son aquéllos gque se proporcionan en la —
dieta (sacarosa y glucosa) y la maltosa liberada de los —
alimentos con almiddn por la amilasa salival.

Urea y amoniaco.- E1 amoniaco es la fuen-
te mds simple de nitrdgeno disponible a la microbiota - —
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oral. Su concentracién varia de 1 a 26 mg por 100 ml. La
urea se deriva por las glédndulas salivalss por filtracidén-
de la saliva, pero &stas no secretan amoniaco en cantida—
des significativas. Se considera que deriva de la urea o-
de la desaminacién de los aminodcidos por enzimas bacteria
nas. Los estafilococos producen ureasa y las bacterias -
Gram-negativas desaminasa.

Aminodcidos.~ l|La saliva contiene regu- —
larmente &cidos aspértico y glutdmico, treonina, serina, -
glicina, alanina, fenilalanina, leucina e isoleucdna, y —
con una variacidn considerable: prolina, cistina, valina,-
metionina, tirosina, triptofanp, histidina, lisina y argi-
nina. Los aminodcidos libres en la saliva varian de - ——
3.44 a 4.78 mg/100 ml, el 30-48% proviene de la secrecidn-
submaxilar.

Vitaminas.- Normalmente la saliva con—
tiene poca o ninguna vitamina A. El &cido ascdrbico varia
de 0 a 0.4 mg/100 ml. EI1 contenido de vitamina C de las -
personas cariosas (O.Zleg/lOOml) varia significativamente
de las no cariosas (0.117mg/100). Las concentraciones de-
complejo B se han reportado como sigue: Macina, 0.05; &ci
do pantoténico, 0.08; &cido félico, 0.001; tiamina, 0.007;
piridoxina, 0.6; riboflavina, 0.05; y biotina, 0.0008, to-
das en microgramos por mililitro. La hidrolisis de la sa-
liva generalmente aumenta su contenido en vitamina B.
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Las levaduras orales, en especial C. albi
cans, son una buena fuente de vitaminas esenciaies.

Se ha demostrado que los requerimientos -
vitaminicos no parecen estar relacionados con la cariogeni
cidad, aungque el contenido vitaminico puede afectar la mi-
crobiota oral.

}
Propiedades antibacterianas

Entre las propiedades antibacterianas de-
la saliva se encuentra el antagonismo entre microorganis—
mos particulares.

Los estreptococos corales son antagonistas
a los estafilococos, bacilos esporulados Gram—-positivos y-—
bacilos Gram-negativos, Bacillus subtilis y Bacillus bre-
vis son antagonistas a la mayoria de los lactobacilos. Los
estreptococos son antagonistas al bacilo de la difteria; -
los estreptococos, estafilococos y neumococos son antago——
nistas a los lactobacilos; C.diphteriae es antagonista a -
Bacillus anthracis;; los estafilococos son antagonistas a—
las bacteriaéhﬁﬁcapsuladas como Klehsiella pneumoniae, ———

etc.

Lisozima y peroxidasa.- La lisozima sali-
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val derivada de las gléndulas salivales y leucocitos tien-
de a limitar la microflora oral porgque lisa algunas espe—
cies de muchas de las bacterias comunes por hidrolisis de-
la mureina de la pared celular. El contenido salival de -
lisozima es casi el mismo del de la sangre.

El sistema de la peroxidasa consiste de -
peroxidasa, tiocianato y H O_. La inhibicidén del creci- -
miento se limita a las bac%e%ias gue acumulan H D2 o a los
microorganismos adyacentes. <

Anticuerpos.- La inmunoglobulina predomi-
nante en la saliva y otras secreciones es la IgA. Se ha-
demostrado que la IgA secretoria provee proteccidn en in——
feccidn viral. Une y aglutina bacterias. Generalmente no
se le considera bactericida u opsdnica, pero puede ejercer
su accidn protectora por agregacidn de bacterias alterando
su capacidad para adherirse y colonizar superficies.
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CAPITULD IV

MECANISMO DE FORMACION DE CARIES
PLACA DENTOBACTERLANA

Segln las curvas epidemioltgicas presenta
das por diferentes investigadores, la actividad de caries-—
es mucho mayor antes de los 20 afios. En dichas curvas se -
observan 2 picos méximos: uno a los 7 afos, que coincide
con el cambio de dentadura, y el otro a los catorce, gue a
Su vez coincide con los cambios durante la pubertad. Segu-—
ramente, la presencia y frecuencia de la caries dental, en
esa época, se deba a la abundante y repetida ingestidn de-
azlcares, a la escasez de elementos inmunes, y tal vez, a-

las bajas concentraciones de urea salival.

La caries dental se presenta sélo cuando-
ciertas bacterias acidbgenas colonizan los sitios vulnera—
bles del esmalte dental formando la "placa dentobacteria—-—
na", y cuando, ademé&s, la dieta provee suficientes carbohi
dratos facilmente fermentables, para que estas bacterias -
produzcan suficiente &cido originando lesiébn por desminerg
lizacibn progresiva del esmalte exterior. El progreso de-
la lesidn involucra la extension del mismo proceso, aungue,
en la dentina, este proceso puede modificarse al disminuir
los nitrientes bacterianos de los fluidos orales y reempla
zarlos por nutrientes de los tgbulos dentinarios y de la -
matriz colagenosa desmineralizada.



97

Recubrimientos de la Superficie

Coronaria del Diente.

La cuticula del esmalte, que se considera
dentro de la anatomia del diente, facilita la adhesitn de-
otros integumentos o recubrimientos y depf6sitos dentales -
sobre las superficies coronarias. Los recubrimientos més—
importantes en el proceso carioso son:

Pelicula adguirida

Se llama pelicula adquirida a una capa de
material orgé&nico que se adhiere a la superficie del esmal
te, es incolora, o va del color café claro &l gris; se re—
mueve por cepillado vigoroso con dentifricos abrasivos, -
pero se vuelve a formar rapidamente, constituyendo una — -
Capa casl invisible de aproximadamente una micra de grosor,
que requiere varias semanas para madurar. En la madurez,-—
cuando tiene casi 8 micras de grosor, es pigmentada, resis
tente e insoluble en &acidos.

Andlisis de diversa naturaleza sugieren -
gue se origina de las mucoproteinas salivales.

Debido a 1la camplejidad de las proteinas-—
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salivales y las grandes diferencias entre las secreciones-—
glandulares, Puede pensarse, que al principio de su forma-
cién, la pelicula es muy variable dependiendo de su locali
zacién en la boca y de las diferencias individuales.

En el primer paso de formacién de la pe—
licula, al entrar en contacto la saliva y el esmalte, se —
establece un enlace firme, posiblemente por adsorcion se—
lectiva de varias proteinas anibnicas y catibnicas en to—-
das las regiones de la boca.

El siguiente paso es la transicidn de las
proteinas solubles, para formar una capa proteica insolu——
ble. Este proceso, probablemente involucra desnaturaliza-
cibn superficial y rampimiento enzimatico de los grupos ——
prostéticos carbohidratos, por productos de las bacterias-—
orales y enzimas mucoliticas, que pueden ser producidas —
por la saliva. Finalmente la pérdida de los carbohidratos
puede alterar la solubilidad de las glucoproteinas, preci-
piténdolas para formmar la citada capa insoluble.

La pelicula adquirida actda como una ba—
rrera contra la difusién de la mayoria de los &cidos de la
dieta hacia el esmalte, siempre gque no quede expuesta a —
€llos por mucho tiempo, y en cierta forma, contra los for-
mados por el metabolismo glucolitico de las bacterias ora-
les; de aqui que, esta pelicula, sirve como un impedimento
a la iniciaci6n de la caries. También puede ser protecto—
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ra al impregnar los defectos menores del esmalte, evitando
la entrada y colonizacitn de bacterias cariogénicas, y la—
iniciacitn del proceso carioso. Ademés puede reparar un -—
dafio minimo a la superficie del esmalte, porgue la pelicu-—
la subsuperficial puede mineralizarse.

Inicialmente, la pelicula est& libre de -
bacterias, sin embargo, en la madurez ya contiene &cido —-
diaminipimélico, &cido murédmico y ramnosa, gue Son CoOmpo——
nentes caracteristicos de la pared celular bacteriana.

Placa dentobacteriana

Generalidades.~ La placa dentobacteriana
es una capa densa, blanda y amarillenta, gelatinosa y pega

Josa.

Su formacidn se inicia con la coloniza—-—-
€Cibn bacteriana de la pelicula adgquirida, y se lleva a — —
cabo por la adsorcidn determinada por los componentes de —
la superficie bacteriana y la composicibn de la pelicula —

adguirida.

Una vez gue las células bacterianas se —
han establecido en la superficie de la pelicula, empieza a
desarrollarse una comunidad estructurada. La placa Comieﬂ
za a semejar un teJjido, ya que consiste de células, mate—
rial intercelular, y fluido tisular derivado principalmen-
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te de la saliva. La estructura macromolecular se desarro—
lla répidamente; su integridad parece depender del pH, de-
la fuerza ibnica y de los agentes de enlace como calcio, -
dextrana y proteinas (sustancia aglutinante).

Casi el 80% del peso de la placa corres——
ponde a agua, que en su mayor parte contienen las células-
bacterianas vitales, unidas flojamente a las proteinas.

Cerca del 30 % de la placa es dializable,
o extraible con agua o cloruro de sodio.

Hay notables diferencias entre las placas
de las diferentes superficies dentales y en las distintas-
éreas de la boca (posterior-superior contra anterior-infe-
rios), asi cano en los diversos grupos clinicos. En todas
las placas, sin embargo, la concentracitn de calcio, fosfa
to y magnesio, es considerablemente mas alta que en la sa-
liva, mientras que la concentracifin de sodio y potasio es-
més baja en la placa que en la saliva.

Aungue la camposicitn de la placa puede -
variar de diente a diente, las diferencias més notables se
presentan entre los dientes maxilares y los mandibulares.-—
El contenido de calcio y fosfato es mucho mayor en la pla-—
Ca de los dientes mandibulares gque en la de los maxilares.
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La concentraci6n de fluoruro, que es mucho
més alta en la placa que en la saliva, debe encontrarse den
tro de las células, unido fuertemente a las proteinas, o —
més probablemerte, unido a cationes inorgénicos. Se ha -
sugerido gue gran parte de este fluoruro se deriva de la -
superficie externa del esmalte, ya que la capa interior de-—
la placa es méas rica en fluoruro.

Estructura de la placa dentobacteriana.—-——

El examen microscopico de la pelicula adquirida, revela —
gue las primeras bacterias, gue se depositan en las hende-
duras, o surcos de la superficie del esmalte y a 1o largo—
del margen gingival, son, en su mayoria, cocos Gram—positi
vos y Gram—negativos; bacilos cortos, y algunos filamentos
en una matriz amorfa o finamente granular.

Conforme la placa se va desarrollando, —
loz cocos aumentan réapidamente, y por varios dias constitg
yen del 80 al 90% de la flora residente; sin embargo, des—
pués de una semana, mAs 0 menos, 1l0s cOCOs Se reducen a ——
casi la mitad de los miembros de la placa, siendo reempla-—
zados por bacterias filamentosas, como A. israelii y A. —
naeslundii, Jjunto con fusobacterias, nocardias, neisserias,
vibrios y espiroquetas. Después de 2 semanas, algunas pla
cas parecen consistir en su mayoria de bacterias filamento
sas. En placas mas viejas, el porcentaje de neisserias y-—
nocardias parece disminuir, siendo los miembros méas impor-

tantes. los estreptococos, antinomycetos, veillonelas y ——
corinebacterias.



102

Estructuralmente, se observa que los FEik s
mentos pueden estar orientados en forma perpendicular a la
Superficie del diente y paralelos entre sf; las formas co-
colides pueden presentar depbfsitos extracelulares y exten——
siones fibrilares en su superficie exterior, y puede haber
depbsitos similares a los cocoides gue poseen conexiones —
intercelulares profusas. Algunas veces se observan fila—
mentos en forma de rayos y, ocasionalmente, se pueden ob—
Servar masas de filamentos que emergende las capas mas pro
fundas de la placa.

Los estreptococos parecen distribuirse ——
uniformemente en toda la placa, mientras gue las neisse—
rias se han encontrado principalmente en las capas 5uperi2
res 0 exteriores.

Los filamentos de la superficie externa —
con frecuencia estén cubiertos con particulas extracelula-
res o con muchos cocos. Estos Gltimos, estén presentes en
secciones ultradelgadas en forma de rosetas. Los organis-—
mos m&s pequefios, usualmente esté&n dispersos entre los fi-—
lamentos y frecuentemente, se alargan en cadenas tipo es——
treptocoécicas.

La ultrasonicaci6n ha demostrado que, - —
como se ha visto en el caso de rosetas, los filamentos, y-—
los organismos cubiertos, a menudo esté&n firmemente unidos
entre sI. Estas uniones pueden ser de varias clases: pa—
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red, fimbrial y fibrilar.

Muchas, sino la mayoria de las bacterias—
poseen fimbrias. Las uniones de éstas pueden ser tan im—
portantes, para mantener la integridad de la placa, como —
lo es cualquier viscosidad inherente de los polisacaridos,
aunque tales estructuras consisten de una proteina llamada
pilina. VYa gue los organismos dependen para su nutricibn-
de la capacidad de absorcidn de sus paredes celulares, es—
concebible que tales conexiones, especialmente de pared a—
pared, sean de significancia funcional en la nutricidén de—
las bacterias de la placa.

Difusi®bn de la placa.— El1 aumento en el—
grosor de la placa es importante, porque afecta la veloci-
dad y cantidad de &cido producido, y la velocidad de difu—
sién dentro y fuera de élla.

El proceso de transporte, en la placa es-—
esencialmente de difusifén, y su velocidad depende, en gran
parte, del grado de porosidad. Kleinberg sugiere, gue la —
placa es usualmente un agregado poroso que pexrmite facil-——
mente la entrada y salida de diversas sustancias. En lps-—
lugares donde la densidad celular es grande, la matriz in-
tercelular esté dispersa, existen gran cantidad de puentes
de calcio, y la velocidad de difusifin es menor. Ademas, —
las células muertas, en la placa, actdan como una barrera-—
limitante de la difusibn.
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pH de la placa. E1 pH de la placa estéa in
fluenciado por la edad, la situaci6n, la dieta, y por la -
velocidad del flujo salival; asi, el pH es méas alto en in-
dividuos con velocidades méas altas de flujo salival. En —
las placas acid6genas, se ha observado gue el pico méximo-
de produccidn de &cido se encuentra aproximadamente a los-—
3 dias, y disminuye en placas méas viejas. Este fenfmeno -
es consistente con los cambios que ocurren en la placa con

el tiempo.

Mecanismos de agregacitn de las bacterias

Una vez que las bacterias han colonizado-
la pelicula adquirida, una higiene oral inadecuada favore-—
ce el crecimiento de la placa, que se realiza por multipll
cacibn de las bacterias ya establecidas y agregacidn de ——
otras nuevas.

Los mecanismos de agregacitn mejor conoci
dos incluyen puentes de calcio, produccidn de dextrana a -
partir de sacarosa por la dextransucrasa, sustancia sali—
val aglutinante y glucoproteinas de alto peso molecular -
en general .

Glucoproteinas salivales.— Las glucopro—
teinas salivales contribuyen a la formacidon de la matriz -
de la placa. Estas sustancias estén compuestas de cadenas
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proteicas largas, con cadenas laterales cortas de oligosa-
caridos, unidos por enlaces covalentes. Entre los carbohi
dratos de los oligosacaridos, se encuentran la fucosa y el
dcido sidlico, localizados en las porciones terminales de-—
las cadenas laterales y son caracteristicos de las gluco—
proteinas salivales, encontréndose en muy bajas proporcioc—
nes. Estos carbohidratos han sido encontrados en la ma——
triz de la placa junto con los demé&s carbohidratos de las—
glucoproteinas, que no se consideran aqui por no ser carac
teristicos y, por tanto, por no ser Gtiles en la identifi-
cacibn de las glucoproteinas salivales.

No obstante,las glucoproteinas no se unen
intactas a la placa dentobacteriana. Se ha propuesto que—
las neuraminidasas presentes en la microbiota oral pueden—
dividir las glucoproteinas por sus grupos polares termina—
les (écido siélico), y gue las moléculas de proteina resul
tantes tienden a precipitarse en las superficies dentarias
a causa de su solubilidad disminuida. Ericson (1969) araE
ma que la porcibn de &cido sidlico de las mucinas es un —
factor de vital importancia en la adsorcitn inicial selec—
tiva a las superficies del esmalte, y que la divisibtn del-
acido sié&lico sucede, o tiene lugar, en etapas posteriores.
Cualguiera que sea el mecanismo, el resultado es que capas
proteicas de origen salival pueden cubrir al diente, y pa-
rece bastante probable que asi se facilite la adsorcidn de

bacterias.

Glucanos insolubles.— Los glucanos consti
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tuyen gran parte del cuerpo de la placa dental; son inm6vi
les, no difusibles, mé&s o menos estables, y se adhieren al
esmalte liso, al mismo tiempo que inducen la aglutinaci 6n—
celular.

S. mutans produce glucanos insolubles, -
por lo cual ha sido identificado como el principal agente-—
cariogénico formador de placa, aungue existen otros micro-
organismos que también intervienen en la formacibn, como —
S. sanguis y A. viscosus.

Muchos investigadores han sugerido gue la
adherencia especifica de S, mutans a las superficies lisas
se debe a los glucanos insolubles que produce.

Recientes investigaciones hacen pensar —
gue S. mutans sintetiza por 1o menos 2 enzimas, glucosil——
transferasas, distintas, para catalizar la formacibn de —-—
glucanos solubles e insolubles: una extracelular y otra -
asociada a la célula.

Se han realizado algunos estudios que in-
dican que la dextransucrasa (glucosiltransferasa) contiene
2 sitios para sustrato: uno para el donador (sacarosa) y =
otro para el aceptor (dextrana). Se ha sugerido también -
que la dextransucrasa interactia con una multiplicidad de-
sitios dentroc de las moléculas de dextrana individuales. -
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Cuando no hay dextrana se acomoda en su lugar otra molécu-—
la de sacarosa y se inicia la sintesis de dextrana.

Los glucanos producidos por S. mutans con
tienen gran cantidad de moléculas de glucosa con uniones —
alfa-(1—+6) y puntos de ramificacién alfa-(1—+3)}, esto pue
de explicar la relativa resistencia de los glucanos insolu
bles de S. mutans a las dextranasas bacterianas y fingicas.
Aungue estos polisacéridos son resistentes a la degradaci 6n
por dextrenasas con especificidad de enlace alfa—(lnws), -
su sintesis por la dextransucrasa puede ser afectada marca
damente por la presencia de tales enzimas. Walker sugirib
gue la presencia de dextranasas durante el estadio inicial
de la sintesis del polisacérido podria bloguear efectiva——
mente la produccibn del polimero insoluble en agua por la—
dextransucrasa de S. mutans via inhibicién de la formacibn
de los enlaces alfa-(1—>6) iniciales, regueridos para la -
produccitn prolongada de glucano.

Ebsin estudié la estructura del glucano -
sintetizado durante la incubaciftn en presencia de dextrang
sa. Este polisacarido contenia cadenas largas de residuos
de glucosa con uniones alFa—(L—*B) y €on un punto de rami-
ficacitn alfa-(1—+6) cada 45-47 moléculas de glucosa con —
uniones alfa-(1--+3). Este polimero no tiene la capacidad-
adhesiva del glucano producido en ausencia de dextranasa.

La dextrana tiene la capacidad de adherir
se a las superficies lisas, por tanto, la adherencia de -
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S mutans a dichas superficies depende de sacarosa y dex—
transucrasa funcional unida a la célula. Parece ser que —
No se reguieren cationes divalentes para este proceso.

Se ha observado gue a menor actividad de-
la enzima, bhay menor adherencia y menos lesiones cariosas—
de superficie lisa; por el contrario, una adherencia aumen
tada, gue podria atribuirse a la sintesis de glucano inso—
luble, tiene asociada una mayor virulencia de las bacte-———
rias.

Los glucanos también intervienen, como ya
se habia mencionado, en la agregacifn o aglutinacibn celu-—
lar, entendiéndose por agltitinacidn, la formacidn de agre—
gados celulares visibles después de la adicitn del agente-
inductor a la mezcla de ensayo.

La aglutinacitn celular puede ser induci-
da por sacarosa o por dextrana. La dextrana induce directa
mente la aglutinacién celular, mientras gue la sacarosa la
induce aumentando la sintesis de dextrana por enzima Lnida
a la célula.

Gibbons y Fitzgerald demostraron gue las-—
dextranas lineales de alto peso molecular eran inductores-
més eficientes de la aglutinacitn, que las de bajo peso mo
lecular. §8in embargo, no sflo el tamafio de la molécula de
termina la efectividad de una dextrana dada, como inductor
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de la aglutinacibn, sino que, una dextrana ramificada de —
bajo peso molecular es mas efectiva en la aglutinacién, —
gue una dextrana lineal de peso molecular similar. Se ha—
sugerido, también, gue las dextranas mas grandes permiten-
gque un nimero mayor de células de S. mutans se unan a una-—
sola molécula aumentando asi la aglutinacidn.

la unibn de la dextrana por S. mutans pue
de estar mediada por 2 clases de protelnas asociadas a la-—
célula:; la dextransucrasa y un receptor no enzimético. El-
receptor protéico no enzimético puede ser proximal al si—
tio a~d del polisacarido de serogrupo en las cepas del gru
po "d" y es antigénicamente distinto a la dextransucrasa.

Se ha propuesto el zigulente esqguema Ppara
representar la agregacibn celular:
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Fig 1

= receptor de dextrana

JU” dextrana
¢® mondmero de lag enzima mostrando el sitio de enlace de la

dextrana
agregado enzimdtico

(Tomado de Greg R. Germaine and Charles F. Schachtele. S. mutans
Dextransucrose; lode of interaction with high-molecular-weigth

dextren and role in celuler aggregation.)
63
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Este esquema podria interpretarse de la -
siguiente forma:

1l.- Se forman agregados de la dextransu—
crasa que participan en el enlace ce—
Jular cruzado.

2.— La asociacibn de la dextransucrasa ——
con la superficie celular debe estar—
mediada por dextrana, gue contiene, -
por molécula, varios sitios activos, -
y esté asociada con un receptor pro——
teico en la superficie celular.

Que la dextransucrasa unida a la célula -
no cataliza la reacci6n de aceptor, esté& indicado por la -
observacién de que esta enzima no utiliza dextrana soluble
como aceptor, mientras gque la enzima libre transfiere féa—
cilmente glucosa al aceptor dextrana soluble, teniendo — -
como resultado la formacitn de dextrana soluble adicional-—
y un aumento en el peso malecular de la dextrana aceptor.-
Esto sugiere que el sitio catalitico de la enzima unida a-
la célula no une dextrana soluble y, por tanto, no partici
pa en la aglutinaci6bn celular inducida por dextrana.

El papel del calcio en el proceso de aglu
tinacidn no es claro, pero se conoce bien la activacibn de
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la proteina por calcio, y por tanto, una activacién de las
moléculas receptoras de dextrana en la superficie celular—
por Ca++puede ser consistente con las observaciones sobre—
la aglutinacién de las cé€lulas de S. mutans.

A. viscosus es un organismo filamentoso,—
formador de placa dental. Se agrega rapida y especifica—
mente cuando se mezcla con dextranas de alto peso molecu—
lar. La reaccitn es especifica y no se ha observado con —
otros carbohidratos. La sensibilidad de la reaccifbn sugie
re gue el organismo puede utilizar la dextrana como un fac
tor de enlace a la placa o al esmalte. No se sabe gue A.—
viscosus sintetize dextrana, pero la tiene disponible por-—
otros microorganismos de la placa; esto incluiria dextra——
nas sintetizadas y liberadas por las cé&lulas, y dextranas—
asociadas a las células. En el dltimo caso estaria la — —
agregacitn interespecies. Se sabe gue este fendmeno ocu—
rre y es, probablemente, un mecanismo importante en la for
macibn de la placa. La asociacitn de cocos con organi smos
filamentosos puede ser un ejemplo de este tipo de asocia—
cibn.

La agregacitn de A. viscosus se lleva a —
cabo solo en concentraciones adecuadas de sales minerales.
la actividad de agregacidn méaxima se presenta en las cé&lu-—
las en fase log tardia o en el inicio de la fase de creci-
miento estacionario.

la pérdida de actividad por calentamiento
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o tratamiento con proteasa sugiere que el receptor es una—
proteina, una glucoproteina, o que una proteina enlaza al-—
receptor con la superficie celular. Ademés, la inactiva—
Cibn de la agregacibn con una mezcla de glucosidasas y la-
inhibici6bn con Concavalina—A sugiere que el sitio gue es —
activo contiene un glucosido.

Anali sando la informaci6n anterior se pue
de concluir que los fen@menos de adherencia y aglutinaciotn
son procesos distintos. Es probable que sean inducidos —
por mecanismos similares que involucran los mismos sitibs—
receptores de dextrana y que se diferencian en las fuerzas
relativas de sus interacciones dextrana—célula, y en sus—
requerimientos de cationes divalentes.

Las levanas son glucanos sintetizados a —
partir de sacarosa y también entran en la formacib6n de la—
placa. Sin embargo, son solubles en agua a una concentra-—
cibn alta y no pueden actuar como componentes estructura—
les fuertes de la matriz de la placa. Son fécilmente fer-
mentables por las bacterias de la placa con la consiguien—
te produccibn de acido.

La naturaleza adhesiva de los glucanos ——
debe ser un factor importante en la produccibn potencial -
de la enfermedad, porgue dispone de un mecanismo a través-—
del cual 1los microorgarismos que componen la placa se en—
cuentran aptos para persistir, o sobrevivir, y crecer en -
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una superficie localizada, por 1o gque los tejidos huéspe—
des pueden estar sujetos a las actividades metabtlicas de-—
dichos organismos por periodos prolongados. Esto, a pesar
de los procesos orales de autoclisis como los movimientos—
masticatorios y la insalivacién, gue tienden a limpiar la-—
denticidn.

Ademés de los mecanismos de agregacitn se
flalados, cabe mencionar también las diferentes interaccio-
nes entre distintas células: pared a pared, Timbrial y fi-
brilar. Todas y cada una de estas interacciones tendrén -
como resultado la acumulacibn de microorganismos en la Pla
Cels

Composici6tn Microbiana de la Placa

Dental y de la Caries en Esmalte y

Dentina

Williams y Black consideraron la placa ge
latinosa como el mecanismo para la localizacifn de microoz
ganismos orales sobre las superficies adamantinas lisas. -
Esta placa funcionaba como un 6rgano limitador y una mem—
brana dializadora para confinar los &cidos requeridos para
la disolucitn del esmalte. En 1910, se habl6 de las "pla—
cas mucinosas" constitufidas por la mucina salival. En es-—
tudios realizados por Kiegler en 1915, se encontrd que, se
gun las condiciones existentes en la boca, €l ndmerc y — -
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tipo de microorganismos podfia variar notablemente.

En un estudio se encontr6t gue el ndmero -
de cé&lulas gue se adherian a las superficies orales depen-—
dfa, no sblo de la afinidad de las células, sino también -
del ndmero disponible para su unibn. Ademés, se sabe que—
hay un intercambio bacteriano constante entre las superfi-
cies y el medio. Muchas bacterias se adsorben de modo re-—
versible temporalmente, pero s6lo una pequeria porcibn del-—
ndmero total de células guese ponen en contacto con las su
perficies orales quedarén firmemente unidas a éllas.

Hemmens y colaboradores (1941-1946) estu-—
diaron las placas o cultivos sobre dientes humanos durante
los perfodos pre-carioso, transicional y carioso, dirigien
do su estudio a la investigacifn de la variacibn de cada —
uno de los 27 tipos de microorganismos encontrados en los—
cultivos de 939 placas, méas gue a la determinaci6n de los-—
nimeros reales de cada uno de €llos. Los resultados se —
muestran en la tabla 3.

Como se puede observar, no huba presencia
de nuevos tipos bacterianos, pero si un cambio en la inci-
dencia de los tipos durante los estadios observados. La -
incidencia de los estreptococos—beta y de los lactobacilos
aumentd progresivamente durante los periodos transicional-
y carioso.
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Flora Microbiana de la Placa Dental en Relacion

al Estado de Caries

Organamo Tipo de Placy ?fﬁi'c'if“yn'?rl"
Precariosd Transiciona ! cariosa placa cariosa y
(211) “400) B2® erécdhiond fo
*/o ®lo *lo

alfa- estreptococos icolonias isas) 73 63 53 -20
Leptotrichia 48 a4 33 -15
Fusobacterium nucleatum 3% 33 24 -14
Bacdlo Gram-positivo 24 18.% 11 ~13
Neisseria (colnia amarital 3s 27 23 a2
Actinomyces 44 37 33 -11
aifa-estreptococos (colonia rugosa) 41 3e 31 =10
gammd-estrep tococos (colonia Usas) 3% N 27 -8
Qamma-est7eptococos (colonia dlevadae) 24 25 17 *7
Otras esxpecies de tusiformes 25 24 19 -6
Micrococos {colonid ruQosd? 9 7 5 -4
Neisseria (colonia gris ) 30 29 27 -3
Micrococos { te tradas) 4 2 15 =29
Filamentos Gram.negdtivos 8.5 14.5 7 -15
Diplococobacilos Gram-positivos 9 3.5 8 -1
Bacilos Gram-positivos (pequefios) 32 32 31 -1
Bacilos Gram negativos 29 28 28 0
Veiltonella (colonia amarilla) 19 23.5 19 0
levaduras ] 5 6 0
Staphylococcus avreus 7 6 9 2
Hdaphylococcus albus 17 23 19 2
Veilloneila (colonia gris. P2l 27 24 -3
Gammd~estreptococ os (colonia rugosd) 17 24.5 22 5
Estreptococos aciddricos 80 8 86 6
Ditteroides 66 78 78 8
Estreptococes  beta_hemoliticos 12 12.5 22 *10
Lactobdacilos 13 30 47 *34

(Tomada de: Hemmens, E.S., Blayney, J.R, Bradel, S.F, and Harrison, R.W.
bic Flora of the Dental Plaque in Relation to Beginning Caries. J Dent Res, 25, 1951

1946. The Micro-
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De acuerdo a los conceptos modernos, la —
Placa dental completamente formada consiste esencidlmente,
de 80 a 90 % de microorganismos unidos, en cierta forma, —
por productos extracelulares (principalmente glucanos) de—
la flora microbiana residente; de depfHsitos derivados de —
las glucoproteinas salivales, particulayrmente la pelicula-—
adguirida, e interacciones especificas entre diferentes ——
grupos de bacterias.

La formacibtn de la placa dental se debe —
inicialmente al crecimiento aerobio, y al aumento de micro
organisnos productores de polisacaridos extracelulares en—
la placa. Se desarrolla entonces un ambiente apropiado ——
para el crecimiento anaercbio. Esto puede deberse a cam—
bios en el potencial de 6xido-reduccidn gue ocurren en la—
placa en desarrollo.

Conforme las bacterias se multiplican, -
las interacciones adhesivas, mediadas por los materiales —
que comprenden la matriz de la placa, unen los organismos—
para formar una masa cohesiva, acomodéandose en la superfi-
cie del diente.

Algunas bacterias pueden interactuar con-—
polimeros derivados del huésped, teniendo cano resultado —
Su acumulacién en la placa. Ademés, las superficies de al
gunas bacterias pueden interactuar directamente con las de
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otras bacterias, produciendo una acumulacibn posterior de-—
organismos en la placa. La placa aumenta en masa por cre—
cimiento bacteriano y adsorci®6n bactetriana, y puede alcan-—
zar una concentracifn de 250 000 000 de microorganismos ——
por miligramo en peso hdmedo.

las bacterias de la placa parecen derivar,
por 1o menos inicialmente, de las bacterias gue viven en —
las superficies de los dientes. Conforme la placa madura,-—
su poblacidn microbiana puede cambiar répidamente pero la-—
presencia de estreptococos persiste aunque en nlUmeros va—
riantes.

Otras bacterias que se encuentran en la -
placa incluyen Propionobacterium y Peptostreptococcus. Los
cocos anaerobios, Grampositivos se colocan en 2 géneros en
base a su arreglo celular. Los cocos que se presentan en-—
pares o cadenas, se colocan en el género Peptostreptoco—-——
‘ccus, en la familia Lactobacillaceae; y 10s gue ocurren =
so0los, en pares, tetradas y masas, Se sitlan en el género-—
Peptococcus, y familia Micrococcaceae.

l os miembros de Peptococcus y Peptostrep—
toccus son Grampositivos, immtviles, y no contiernen catala

sa ni oxidasa.

En un estudio realizado por Berg, Jan-0lof
y Nord, en 1972, se identificaron 4 grupos de cocos anaero—
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bios que se caracterizaron segin los datos de la tabla 4.

Se reportt en dicho trabajo que la mayo——
ria de cocos anaerobios, Gram-positivos en la placa dental
eran Peptostreptococcus.

Se han usado 2 métodos principales para -
establecer la composicién bacteriana de la placa bumana. —
Un método consiste en un examen microscopico directo, mien
tras que el otro es por cultivo y ailslamiento usando me——
dios de cultivo no selectivos y selectivos.

Como se indict previamente, los estrepto-
cocos son las bacterias predominantes en la placa y, de és
tos, los méas frecuentes son: 5. mutans y cepas relaciona——
das, S. salivarius, S. sanguis y cepas intimamente relacio
nadas, y S. mitis. Se ha encontrado gue S. mutans compren—
de de O a 90% de los &streptococos totales en las placas, -
y estén presentes en una concentracibn de 0 a 80 x 106 bac
terias por miligramo de placa.

§. mutans produce dextrana y algo de leva
na. Este estreptococo es cariogénico para el hombre, hams
ter, ratas libres de gérmenes y ratas relativamente gnoto-
bitticas, y produce un pH terminal de 4.1.

8. salivarius no es cariogénico para el -
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haombre, pero si para los hamsters y las ratas libres de -
gérmenes. Produce principalmente levana. Su pH terminal —
es de 4.1; se encuentra en un rango de 0 a 3 x 106 bacte—
rias por miligramo de placa, y constituye de O a 35 % de -
los estreptococos totales de la placa.

S. sanguis produce un pH terminal de 4.3,
se encuentra en la placa del hombre pero no de hamsters.-—
Produce dextrana mé&s gue levana, pPero no £s Caribgénico —
para el hombre, ni los hamsters, aungue produce caries en-—
ratas. §S. sanguis constituye de 15 a 93 % de los estrepto
cocos totales y esté& presente en concentraciones de 5 a —
50 x 106 bacterias por miligramo de placa.

En 1951, Burnett, Sharp y Schuster repor—
taron un estudio de la distribuci6tn de microorganismos aci
diiricos y proteoliticos en caries de esmalte, y en los ni-
veles superficial y profundo de la caries dentinaria. Aun-—
gue hubo amplias variaciones entre especimenes de niveles—
similares, se indicaron diferentes funciones bacterianas —
en los 3 niveles, por diferencias en las cuentas totales y
en la distribuci6n de grupos funcionales particulares (ta-
bla5).

En caries de esmalte predominaron los or-
ganismos aciduricos. Las bacterias moderadamente proteolg
ticas también fueron encontradas, pero no se observaron —
bacterias fuertemente protecliticas, de agui gue la fun—
cibn predominante fué la descalcificacibn.



Tabla 4

‘Caracterizacion de Cocos Anaerobios

= = Produccion de dcido Red Licuetac- Principal producto en
Caracteristicas de cion de medio alucosa-peptona-ex
morfologicas Cel Fruc. Glu. Lac. Mal. Sac. Indol Nit. Catal gelatina tracto de levadura. Especie similar
Celulas estericas u )
, ovoid es de 06 a 07 Peptostreptococcys
Grupo 1 micras. Caderas cor  * 2 2 * 22 2 - =i |- - Lactato intermedius.
tes o largas.
e 5 Células estéricas de | " Acido acdtico, Trazas de peptostreptococcus
Tupo £ 0 @ micrus, Cadenas = : = = = = s = = dcidos iscbutirico, butfrico,
e isovalerico QnceTotivs
Cdulas estaricas de
Grupo 3 ";’uq e os? - - = = - - - - - - Acido acdtico Peptoco
cillas, on pares o te mad s
tradas, naghvs
Celulas estericas de
8 06 a 10 micras Sen _ * - =, = = £ = = . Acido acetico Peptococe
rupo & cjjjos, on pares o vuriubths

tetradas.

et
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En los nmiveles superficiales de caries -
dentinarias, las bacterias fuertemente proteoliticas fue—
ron relativamente abundantes, mientras que 1los microorga—
nismos acidlricos se encontraron en muy baja proporciobn, -
por 1o que agul la lisis de la matriz orgéanica de la denti
na fué la funcib6n microbiana principal.

En el nivel profundo de la caries dentina
ria, disminuy® mucho la flora cultivable, encontréndose —
pPrincipalmente enterocos y micrococos; 1os lactobacilos -
también aumentaron. No se encontraron organismos fuertemen
te protecliticos, pero la mitad del total podia digerir la
caseina bajo condiciones anaerobias. Ademés, se encontro-
regularmente un actinomyceto acidbgeno que tambxién podia —
actuar sobre la dentina intacta para formar un pigmento —
café oscuro similar al gue se observa en la dentina de ca-

ries vieja o detenida.

El factor etiolbgico predominante del — —
dafio a la pulpa dentaria es, generalmente, la caries.

La composicitn cualitativa y cuantitativa
de la flora de los conductos varia con la condici6n clini-
ca prevaleciente; cuando la camara pulpar se encuentra — -
abierta, o cuando la pulpa esté& muerta, hay mayor cantidad
de microorganismos.



Tabla 5

Distribucion de Grupos Funcionales Microbianos

Otros organismos Organi smos Organismos Microorganismos to
Fuente Lactobacilos aciddricos ovoliticos caseinoliticos tales miltones por
*le *ls *le % gramo.
Rango .0.0—940 0.0-104.0 0 86-30.0 L0-%0
Caries de Esmalte .
Promadio 340 20.0 0 170 59
Rango 0.0-0.63 0.0- 1 12-220 20-47.0 ‘22-900
Caries Dentinal
superticial Promedio 0.023 0.12 56 146 29.5
Rango 10-10.0 00-%.0 00 220834 03-2.5
Caries Dentinal
protunda Promedio 54 1.8 0.0 52,0 1.1

(Tomada de¢ Burnett, and Scherp, 1951 The distribution of proteclitic and aciduric bacteria in the sdliva and in the
carious lesion. Oral Surgery, 4, 469)

€21
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Los organismos aislados de los conductos-
radiculares son de diferentes tipos, y tienen requerimien-—
tos diferentes para su crecimiento. Algunos son aerchbios-—
estrictos, otros anaerobios estrictos y la mayoria son fa-—
cultativos.

Gonz&lez Martinez, en 1973, cultivb mues-
tras obtenidas de conductos radiculares en agar—cerebro-co
razfn, y en medio de Leavit (que contiene caldo tripticasa
soya con 0.1% de agar), y encontré cocos aislados, bacilos
Gram—positivos, estafilococos,diplococos, estreptococos y-—
bacilos Gram—negativos; siendo los cocos aislados 10S mi——
croorganismos predominantes.

La superficie radicular debe estar expues
ta al ambiente oral antes de la manifestaci6n clinica de -
una lesibn cardiosa gue recibe los nombres de caries cemen-
tal, caries cervical, caries radicular y caries de erosifn
o senil. Es una lesi6n suave, progresiva, gue se encuen—
tra en las superficies radiculares gue han perdido su — —
unién con el tejido conectivo y estén, por tanto, expues—
tas al ambiente oral.

Jordan y Sumney muestrearon lesiones ca—
riosas (dentina reblandecida) en las superficies radicula—
res de dientes humanos extraidos y reportaron la presencia
de S. mutans, S. sanguis, organismos filamentosos del tipo
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de actinaomycetos y enteroccocos. También encontraron baci-—
los aerchios, Gram—positivos, en el frente de avance de la
lesibn, que se identificaron como pertenecientes al género
Arthrobacter. En un estudio realizado en 1975, por Syed,—
Loesche, Pape y Grenier, se report6 como el orgarismo pre—
dominante de la superficie radicular, a A. viscosus, y Su-—
presencia en ndmeros elevados podria implicar que este or-
ganismo es importante en la caries de la superficie radicg

lar humana.

Jordan y Hammond han aislado, adem&s de A.
viscosus, a A. naeslundil que puede producir enfermedad pa
rodontal y caries cemental en ratas gnotobi6ticas, aungque-—
Nno es una organismo predominante en la placa. Es probable

gque este microorganismo esté confinado a la dentina reblan
decida.

Interferencias Entre los Microorganismos —
Gram Positivos de la Placa Dentobacteriana

Durante el desarrollc de la placa dental,
su microbiota va cambiando. El inicio de su formacin se~
caracteriza por una flora estreptoctcica predominante, de—
la cual S.sanguis es el mas importante. Al proseguir el -
desarrollo de la placa, la flora daminante cembia de es—-—
treptococos a bacilos Gram—-positiveos y orgarnismos filamen-
tosos tales camo corinebacterias, lactobacilos, y especies
de Actinomyces.
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Este cambio podria explicarse por la 1in-
terferencia entre las diferentes bacterias de la placa, —
gue también dificulta la implantacibn de nuevos oOrganismos
en élla.

Las interferencias o antagonismos micro—
bianos con frecuencia son causados por bacteriocinas o sus
tancias similares, gue constituyen un grupo (nico de anti-
bi6ticos macraomoleculares que actlan sobre cepas de la mis
ma especie o de una especie relacionada.

En 1951 se demostr6 gue los estreptococos
producen niveles inhibitorios y autoinhibitorios de peréxi
do de hidrfgeno in vitro. Hay dudas sobre el papel de este
compuesto in vivo; Kaus (1957) supuso que tal vez no causa
ra rningln efecto por los altos niveles de catalasa salival,
sin embargo, la placa dental contiene muchas enzimas que —
pueden inactivar la catalasa, de ese modo, el pertixido de-
hidr6geno puede ser realmente un factor inhibidor en la —
placa dental. '

Tyles en 1971 y Geddes en 1972, demostra-
ron gue los acidos lactico y acético actlan como antagonis
tas bacterianos de gran interés, ya gue algo de &cido acé—
tico podria estar disociado, forma gue se sabe es ahtimicro
biana, en el pH de la mayoria de las zonas de inhibicion.
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Kenneth y Hallander demostraron activida-
des inhibitorias para varias cepas, tales actividades se -
muestran en la tabla 6. Observaron ademds que 3. mutans y
S. salivarius no inhibian a 5. sanguis. Encontraron que -
todas las cepas de S. sanguis tenian efecto inhibitorio so
bre las especies de Corynebacterium, Lactobacillus, Rothia,
Nocardia, Bacterionema y Actinomyces.

No observaron inhibicidn de algunas cepas
de enterococos por S. sanguis, ni viceversa. En este estu
dio se vib gue los estreptococos no eran afectados por ba—
cilos Gram—positivos, ni por organismos filamentosos.

Se encontrd que L. casei y L. casei subes

pecie rhmnosus inhibian a RB. dentocariosa, A. viscosus y A.
naeslundii, pero no a los estreptococos,especies de Caryne
bacterium, L. acidophilus;. ni L. fermentum.

C. pseudodiphtericum y C. xerosis mataron
selectivamente las cepas de R. dentocariosa. Lo mismo hi—
cieron las cepas de Nocardia. R. dentocariosa y las espe—
cies de Actinomyces no mostraron efectos inhibitorios so—

bre ninguna especie.

En dicho estudio se trazb un patrtn de ac
tividad inhibitoria dentro de la placa, el cual se presen—



Tabla 6

{nterterencia Entre Microorganismos Gram.positivos en la Placa Dental

Cepas indicador : Cepas activas
Streptococcus sp. Corynebacterium spp  tgctobacilius Sgo Bgcterioneng  sSp.
._sgnquis C. psgudodiphteriticum L.cgseii B. matruchoti i
C. xerosis, G.sp L: caseil subsp chamnosus
Streptococcus
2._3anguis (o] (o} (o] (o]
S._mutans . 0 0 0
& sallvarius 3 (o] 0 ()
Corynebacterium
G._pseudodibhteriticum + 0 0 0
C._xerosis < 0 0 0
C.sp . (4] 0 0
Lactobgcillys
L.acidopnilus ¢ (o} (o] 0
L. formentum (2 cepas) . (o] (o] 0
L. casoli . (o] 0 (o]
L. caseii subsp rhamnosus ) 0 (¢} (¢}
Bacterionema / Leptotrichig
B, matruchotii{L. dentium ¢ (o] 0 0
Rothia
R._dentocariosa;(6 cepas incluye No
diq sdli . . . *
Actinomyces
A yiscosus (6 cepas) . 0 . 0
A naeslundii(3 cepas) * 0 * 0

(Tomado de Kenneth and Mallander Mterterence between Gram-positive microorganisms In dental plaque.)

8c1l
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ta en la figura 2.

Durante el curso de una investigacitn de-
lisogenicidad de S. mutans, por Hanada y Ooshima, se encon
tré que algunas de las cepas aisladas clinicamente, inhi—
bian el crecimiento de muchas bacterias Gram—positivas y -
actinomicetos, cuando crecian en medio s6lido. Se detecto—
comp causante a una sustancia semejante a una bacteriocina,
gue se denanint mutacina.

Las cepas productoras de mutacina fueron-—
resistentes a la accibn de su propia mutacina. Ninguna —
de estas cepas ejercieron actividad inhibitoria contra las
siguientes cepas de levaduras y bacterias Gram-negativas:-—
C. albicans, C. utilis, Saccharomyces cereviseae, E. coli,
Pseudomonas aeruginosa, Serratia marscecens, Proteus wvulga
ris, Bacteroides fragilis y Fusaobacterium fusiforme.

La mutacina, que no se sabe que es, difie
re de la sustancia bactericida producida por S. sanguis, —
que se ha probado gue es perdxido de hidrégeno.

Se ha reportado que las bacteriocinas de-—
las bacterias Gram—positivas difieren de las de las Gram——
negativas en su espectro de actividad, y tal vez, en su -
modo de accion.

La capacidad para producir mutacina puede



Pat_ro’n de Actividad Inhibitoria en la Placa

S. mutans S.sanguis S.salivarius
O« -® - *O

L. acidophilus

."’ O_
B. miruchou o \ ..
."\\ ™~ i T \
s =l ! ! v
'“'R.A.gg_e%?cariosa L
i ;’
A viscosus A, naeslundii
g e}

® Cepas activas
O Cepas sensibles

(Tomado de HKennet and Mallander.
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mutans, en la placa dental, si tal -

sustancia no es inactivada por enzimas protecliticas.

En un estudio sobre bacteriocinas realiza

do por Delisle se demostré gue:

T

La saliva no degrada todas las bacte-
riocinas de S. mutans.

lLas dextranas de alto peso molecular—-
no inhiben todas las bacteriocinas de
S. mutans, y gue.

La sintesis de levanas y dextranas ex
tracelulares a partir de sacarosa, -
por los estreptococos orales, no pre—
vienen la adsorcibtn y accifn de la —
bacteriocina. No se sabe si la sali-
va de todos los individuos, o todos -
los tipos de dextranas y levanas sin—
tetizadas in vivo se canpartan simi—
larmente, pero la informaciobn exi sten
te sugiere gque, si caono se cree gene—
ralmente, la matriz general de la pla
ca dental consiste de dextrana, las -
bacteriocinas pueden difundir a tra—
vés de esta matriz in vivo, y ejercer
sus efectos letales. Por tanto, las-—
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bacteriocinas de S. mutans pueden ju-—
gar un papel importante en la regula-—
cibn de la ecologia de la cavidad — —
oral. Ademés, ya gue las bacterioci-
nas de S. mutans son activas contra —
un grupo més bien amplioc de organis—
mos Gram—positivos, incluyendo S. pyo
genes y Staphylococcus aureus, pueden,
en realidad, ser valiosas en la pro—
teccibn de la mucosa oral, contra la-—
irnfeccitn por patdgenos transitorios.

Influencia de la Dieta en la Microbiologlia
de la Placa Dental

La dieta puede influir en la microbiologfia
oral, indirectamente, por su efecto en el diente y en la —
composicibn de la secrecitn salival, y directamente, por -
depfsito de residuos alimenticios, gue pueden servir como -
nutrientes para los diferentes microorgani smos crales.

El fluorurc de la dieta aumenta su conteni
do en la secrecibn salival y mejora la resistencia del dien

te a la caries.

La saliva parece tener suficientes protel-
nas, péptidos, amino&cidos y factores de crecimiento, pero-
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no contiene una cantidad suficiente de carbohidratos para-
permitir el desarrollo de los tipos acid6genos, principal-—
mente lactobacilos.

La presencia regular de carbohidrato dis-
ponible en la dieta, favorece la predaninancia de microor-
ganismos acidbgenos en la boca, mientras que su remocién,—
favoreceria a aguéllos que pueden utilizar vias metab6li——
cas alternativas. 8in embargo, stlo los lactobacilos han-
respondido como se esperaba, y S0lo con carbohidratos refi
nados. La presencia de carbohidrato disponible en la cavi
dad oral no puede ser el (Gnico factor controlante. EL al-
middén es el carbohidrato fundamental y el componente prin-
cipal en la dieta en grandes &reas del mundo; es converti-
do répidamente, por la amilasa salival, a un azlcar (maltg
Sa) gue es fermentado facilmente por las backteirias orales-—
acidégenas.

La ingestidn oral de carbohidratos refina
dos estimula grandemerte los microorganismos orales acidbo—
genos. Hay una répida produccidn de &cido, en las placas-—
y lesiones cariosas, después de la ingestidtn de s@luciones
de carbohidratos tales como: sacarosa, glucosa, fructosa,-
maltosa y almidén. El grado y duracién de la acidez resul
tante, es especialmente pronunciada en personas con gran —
actividad de caries. El pH puede disninuir hasta 4.5 en 2
a 5 minutos, y regresar al pH neutro en una o 2 horas. Si-
5e toma soluci6n de carbohidrato por segunda vez en una —
hora, €l pH desciende otra vez, répidamente, pero no tanto
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como en el primer enjuague. Este fenbdmeno probablemente -
indica un agotamiento temporal de las enzimas glucoliticas.

Diversos estudios realizados indican que-—
un consumo aumentado de azlcar, generalmente causa un ali——
mento en los lactobacilos orales y en la incidencia de la-—
caries dental. Inversamente, la exclusitn del azicar de —
la dieta reduce la incidencia tanto de lactobacilos como -
de caries. Es provbablie gue el efecto de una dieta de alto
contenido en azlcar sea directamente sobre el ambiente bu-
cal, y esté confinado a €1. Un aumento en la frecuencia —
de consumo del azlcar, parece ser tan importante como un -
aumento en la cantidad total consumida, pirooablemente debi
do a gue prolonga el periodo de concentracitn elevada de —
azucar fermentable en la boca. Se han hecho intentos para
definir el potencial de descalcificacidn, baséndose respec
tivamente en la determinacidn de la cantidad total de aci-
do producido a partir de una cantidad estandar de azlcar —
en la comnida, por los microorganismos bucales; la cantidad
de conida gue se adhiere a los dientes; el tiempo que el —
residuo adherente es retenido en la toca; la capacidad -~ —
amortiguadora de la comida, y el conternido inorgénico de —
ésta. En las tablas 7 y 8 se muestran algunas de estas —
propiedades presentadas por ciertos alimentos.

La experimentacibtn en animales indica gue
la caries no puede producirse sin carbohidratos en la die-—
ta, gue la consistencia fisica y la naturaleza guimica del
carbohidrato afecta la velocidad de su eliminacién de la -
boca, y de agul, que afecta las velocidades de produccibtn-
de caries dental; que la cantidad de carbohidratos afecta,
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generalmente, las velocidades de caries dental, que la ca-
ries dental es producida por azGcares crudos y refinados, -
y que la adicién de grasa, productos lacteos o fosfatos, -
reduce la caries dental. La experimentacitn en humanos in
dica gue el consumo aumentado de azlcar produce aumento de
caries dental; que el azlcar en forma iiquida es menos ca-
riogénica gue cuando estd en un transportador s6lico cono-
el pan, y que la frecuencia aumentada del corsumo de azGca
rez entre conidas aumenta la velocidad de caries dental .

La Microbiota Oral y la Caries Dental

El hecho de que las ratas grotobidticas -
y 1los hamsters que no tienen flora bucal, no desarrollan -
caries cuando ingieren una dieta altamente cariogénica, —
gue en animales con su microbiota oral normal producirdian—
caries extensiva, indica la esencialidad de la flora micro
blana para la produccitn de la caries. Dentro de la micro
flora bucal hay organismos productores de &cido, proteoli-
ticos o licuefactores, y productores de pigmento.

La etiologia méltiple propuesta por Miller
no fué aempliamente aceptada, principalmente porgue, en ese
entonces, siempre se habia encontrado un agente etiolbgico
especifico para cada enfermedad infecciosa, de modo gue mu
chos trataron de determinar si s6lo habfia un agente micro-
biano especifico para la caries. Para estas investigacio-
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nes se formularon varios principios:

1.-

El organismo causante debera ser la —
especie mé&s acidbgera encontrada en —
la cavidad oral y las lesiones cario-
sas.

El organismo causante debe ser capaz-—
de soportar la acidez que produce en-—
la lesibtn cariosa.

El organismo causante debe ser aisla-
do de todos los estadios de lesidn ca
riosa y crecer en cultive puro.

El cultivo puro de los microorganis—
mos, debe ser capaz de producir ca—-—
ries cuando se inocula er la cavidad-—
oral, o directamente sobre el diente,
y ningdn otro microorganiasmo debe ser
capaz de hacerlo.

El microorganismo causante debe estar
ausente de las superficies de los - -
dientes no cariados y de la saliva de
los individuos libres de caries.



Tabla 7

Retencion de Alimentos y Potencial de Descalcificacion de Alimentos Representativos

Alimento

Total d e carbohidratos

Libre de azicar

Alimento retenido

Formacion de acido en

Potencial de descalaificon

o Yo mg 4 hrs. ml (NaOH 01N}

Galleta {higo) 70 . 276 679 1.2 814

Datit 775 33.8 507 1.6 8
Chocolate 50 39 370 21 777
Helado 17 E 423 16 677
Galleta ( pan dulce) 585 249 370 13 491
Rollo ddnes (pasteleria) 53.8 40 1 16 434
Galleta (salada 70 1 340 12 L o)
Caramelo 5.8 43 219 1.8 394
Pudin de chocolate 35 18.5 300 13 390
(i T Fiadaloe 71 12.1 310 1.2 72
Caramelo totfee (blando) 30 e 266 1.3 346
Pan blanco 49 13 198 18 338
Papa (hervida} 18.2 [3 129 24 307
Bebida de cola 10.5 10.5 237 1 277
Manzana 17% 11 228 1 228
Refresco de turanija 105 10.5 219 1 219
Zumo de naranja 85 — 177 12 212
Papas fritas 48.2 127 61 19 116
Zanahorias frescas 9.5 = 713 12 &8
Zanahoria wcidas 83 6.8 2 .1.5 3

(Tomada de Bibby: JADA, 51, 1955

LET



Tabla 8

Indices de Potencialidad de Caries de Aumentos mas Representativos

Congentrycion d ¢ axiicar en saliva

Alimento ‘Total de azdcar Maxima Tiempo promedio de eli. indice de potencialidad
/e %o minacion (min) mayor de 0.2% de caries
Cdaramelo 64.0 18.8 L) 27
Pane Miel eM antequilia 19.0 46 15 26
Chocolate, ligero 47.% 10.1 6.25 21
Miet 72.8 55 % 18
Galletas duices(Pasteleria) 2.0 1.9 5 18
Rolio danes (pasteleria) 30.0 2.4 2.5 13
Pen de trige 12.3 29 4 13
Helado 2.4 32 2% 9
Mermelada 653 kR as 10
PaneMemelada * Mantequilla 16.2 1.8 2.5 9
Papas (hervidas) 08 1.6 2 ?
Papas (fritas) a9 0.4 2.5 7
Pan blanco « Mantequilla 1.5 0.8 2 7
Pan de centeno refinado * Martequilla 23 1.3 2 7
Leche a8 0.6 2 6
Manzana 15 0.4 1 1
Naranja 6.5 03 1 3
Zumo de fruta 11.8 12 1 3
Limonada 9.3 0.5 0.7% 2 i
Zanahoria (hervida? 24 0.1 = 1 %

( Tomada de Lunqvist:Odont Revy, 3:supp. 1,1952 pp 81)



139

6.— Otros microorganismos que produzcan —
suficiente &cido para descalcificar -
el esmalte y la dentina no deben es~——
tar presentes en ningdn estadio del -
proceso cariosoc. Si estén presentes,
se debe probar que no pueden producir
una lesidn cariosa.

Relacitn de los lactobacilos con la caries dental

Los lactobacilos pertenecen a los organis
mos acidbgenos més acidiricos, y pueden producir lesiones—
semejantes a la caries en dientes esterilizados, por su ex
posicibn a cultivos en caldo. Se ha observado que las le-—
siones cariosas son su habitat indispensable.

Sin embargo, numerosos estudios realiza——
dos sobre la relaci6tn de los lactobacilos con la caries ——
dental, han demostrado que esta enfermedad puede ser causa
da por més de una especie microbiana.

Las investigaciones de lactobacilos sali-
vales han revelado que:
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Los lactobacilos son rarcs, aungue ——
nunca estéan completamente ausentes de
la cavidad oral de un adulto dentado.

Los lactobacilos no pueden implantar—
se con éxito en las cavidades orales-—
de humanos o animales que estén rela—
tivamente libres de éllos, o aln en —
bocas con abundantes lactobacilos.

Los lactobacilos aumentan en las pla-—
cas y las superficies del esmalte, ——
precediendo el desarrollo de lesiones
cariosas.

Uh aumento en los lactobacilos saliva
les precede la aparicidn de lesiones-—
cariosas visibles por 3 a 6 meses.

Los lactobacilos salivales aumentan -~
cuando hay un aumento en el nimero y-—
tamafio de las lesiones cariosas, y ——
disminuye cuando las lesiones se obty
ran.

lLos lactobacilos salivales aumentan —
cuando hay un aumento en la suceptibi
lidad a la caries.
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La ingestién de cantidades Optimas de
fluoruro di sminuye tanto los lactoba-
cilos salivales, camo la actividad de
caries.

La ingestitn de grandes cantidades de
carbohidratos refinados aumenta tanto
los lactobacilos saliveles cono la ac
tividad de caries.

Los lactobacilos gue crecen en un di-—
solvente neutro apropiado y se locali
zan mecanicamente sobre la superficie
adamantina in situ, son capaces de —-
producir una lesitn por descalcifica-
cidn semejante a la caries natural.

Como puede notarse de lo anterior, los ——

puede considerarse a
eticl bgicos especificos por las siguientes razones:

A.—

B.-

lactobacilos rednen muchos de los requlisitos para conside—
rarlos como un agente causante de caries. Sin embargo, no

los lactobacilos como los agentes — -

Son esencialmente no transmisibles ——
por procedimientos usuales.

No pueden causar caries en las super—
ficies lisas, y
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C.— Hay otras especies microbianas oral es
que pueden producir lesiones més regu
lares y extensivas que los lactobaci-—
los. Por tanto, no se puede conside-—
rar a los lactobacilos como 1os agen-—
tes especificos.

Los lactobacilos dependen principalmente-—
de &reas retentivas para su mantenimiento en la cavidad —
oral. En las lesiones cariosas humanas que se inician pre
dominantemente en fosas y fisuras, y en espacios interpro-
ximales, donde la formacibn de placa no es esencial para —
la localizacién y acumulacitn de microorganismos cariogéni
cos, los lactobacilos gue se acumulan son un Tactor deter—
minante junto con otros microorganismos acidbgenos residen
tes.

Relacitin de los estreptococos a la caries dental

Se ha estimado que los estreptococos son-—
aproximadamente mil veces m&s numerosos que 1los lactobaci-
los en la flora microbiana oral. Son igualmente abundan—
tes en las cavidades orales de nifios y adultos. Los estrep
tococos han sido aislados con més frecuencia de placa pre-
cariosa, transicional y cariosa sobre el esmalte, que cual
guier otra especie bacteriana. La presencia de S. mutans-—
puede indicar un estadioc temprano de infeccibfn que no pue-
de detectarse al examen clinico. La lesién cariosa ini—
cial es una desmineralizacibn subsuperficial gue precede —
a la cavitacifn por un periodo de tiempo desconocido. Es -
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en este estadio en gue deberia aplicarse la terapia dental
ya gue esta desmineralizacitn puede invertirse con distin-
tas soluciones calcificantes. De agui, gue 5. mutans so—
bre una superficie dental puede ser la sefial para una qui-—
mioterapia oportuna de la superficie.

Los estreptococos se encuentran en las ca
ries de fisura y de los espacios interproximales, asi como
tanbién en las de superficie lisa, y en los distintos essta
dios de la dentina cariosa. Pueden invadir més allé de lo
gue se considera el frente de avance de la caries dentina—
ria profunda caomo lo indica el hecho de ser el invasor més
frecuente de la pulpa vital de los dientes cariosos, sien-—
do su ruta de invasibn a través y a 1o largo de los tlbu——
los dentinarios.

Tienen una velocidad de crecimiento y pro
duccitn de &cido gue excede las de cualqguier otro microor-
ganismo oral. La mayoria de los estreptococos orales cre—
cen rapidamente, y producen su acidez terminal (cerca de -
pH 3.4) en 24 horas, en contraste con los lactobacilos gque
requieren de 3 a 6 dias para producir un resultado similar
en crecimiento y acidogénesis (pH 3.6). Sin embargo, los-
estreptococos no son lo suficientemente acidiricos para so
portar la acidez de la lesibn cariosa. Los estreptococos—
aislados de la lesibn cariosa producen una acidez terminal
de pH 4.2 a 4.0 en caldo glucosado, pero no creceran bien-—
a un pH menor de 5.6, y mueren en 24 a 48 horas a pH 4.2.—
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La acidez terminal producida por los estreptococos orales-
en cultivo les permitiria funcionar en la fase de descalci
ficacibn de la caries dental. Esto con frecuencia no estéa
de acuerdo con su supervivencia, a menos gque la neutralizg
cibn del &cido por los componentes inorgénicos del esmalte
y la dentina sea suficiente para permitirles sobrevivir en
algunas areas de la lesiotn.

Otro hecho que impide la aceptaci6bn de ——
los estreptococos como el agente causal exclusivo de la -
caries dental, es la ausencia en la variacibén de sus nime-
ros en relacidn a un aumento o disminucién en la Suceptibl
lidad o 1la actividad de caries. Aungue los nimeros tota—
les de los estreptococos orales no fluctdan como los de —
los lactobacilos, hay especies individuales como S mutans,
gue varian localmente en areas tales como las placas, fisu
ras, espacios interproximales, los margenes gingivales y —
la lengua.

Ademds de S mutans hay otras especies mi-—
crobianas gue pueden producir cariles como 5. faescalis, S.
sanguis, S. salivarius, estreptococos no identificados con
otras especies, L. acidophilus, L. casei, A. viscosus y A.
naeslundii. Estas bacterias inducen caries, particularmen-—

te del esmalte, menos frecuente y extensivamente, en los -
animales experimentales, que S. mutans. Se han aisladd —
3 cepas diferentes de estreptococos cariogénicos que —
se han designado como AHT, BHT, vy HHT. De las 3 cepas,
HHT es la menos activa y més prevaleciente, es una cepa de
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8. salivarius. Las cepas AHT y BHT se han identificado como
S. mutans.

lLa patogenicidad potente de 5. mutans, se
relaciona con su capacidad para producir glucanos extrace—
lulares, de elevado peso molecular (dextranas), gue se ad—
hierenala superficie lisa del esmalte, conduciendo a la —
formacibtn de una placa dental en la que los estreptococos-—
orales, Jjunto con otros organismos cariogénicos y no cario
génicos, colonizan para formar sus Acidos cariogénicos. ——
Los diferentes estreptococos cariogénicos producen gluca—
nos distintos, que tienen diferente habilidad para adherir
se a la superficie adamantina, y diferente habilidad para—
producir caries dental.

5. sanguis produce un glucano insoluble -
que difiere de la dextrana en Su estructura y es mucho me-—
nos adherente al esmalte. 5. sanguis es mucho menos cario—
génico que S. mutans.

En 1960, se iniciaron los estudios sobre—
la variaciétn de la suceptibilidad a la caries. Se observd
que los animales no suceptibles podian adguirir el factor-
infeccioso cuando se ponfian en la misma jaula con hamsters
de caries activa, gque alojaban el factor. Los animales jg
venes adouirian el factor cariogénico a través de las he—
ces maternas. Se relacion® a los componentes sensibles a-—
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penicilina y eritromicina de la flora microbiana oral. &i
los agentes infecciosos y transmisibles se suprimian en —
las madres animales traténdolas con penicilina durante la-—
concepcidn, pregnacifn y la primera semana de lactancia, -
la no suceptibilidad se mantenfa a través de muchas genera
ciones sin el uso posterior de antibibticos.

Los estudios sobre la naturaleza del agen
te transmisible, demostraron gue es una cepa no proteocliti
ca de estreptococos, en los que la resistencia estable a -
la estreptomicina podia ser inducida por identificacibn —
subsecuente, en la prueba experimental. El desarrollo de-—
la resistencia a la estreptomicina se acompafiaba de una —
disminucién, pero no abolicién, de la cariogenicidad de -
las cepas estreptocticicas. Con investigacibn posterior se
hizo evidente que el estreptococo cariogénico transmisible
era Similar al .angerobio S. mutans. Es una especie autécto
na en los humanos adultos. Es rara en los humanos antes —
de que los dientes erupcionen y en los individuos desdenta
dos. Su habitat normal es la superficie del esmalte, don-
de con frecuencia constituye la mayorfia de la microbiota -
de la placa. También prevalece en las fosas, fisuras y es
pacios interproximales; est& generalmente ausente de las -
superficies adamantinas no cariosas.

Ciertos individuos o dientes, tienen al—
tos niveles de §. mutans sin cavitacitn clinicamente detec
table, ésto puede atribuirse a varios fentmenos complejos—
interrelaci onados cano contenido de sacarcsa en la dieta,-—
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hé&bitos alimenticios, hébitos de higiene, contenido de —
fllor del diente y de la placa, posibles mecani smos inmuno
lbgicos en la saliva, factores genéticos y caracteristicas
inherentes de S. mutans.

5. mutans y una dieta con alto contenido-
de sacarosa son probablemente esenciales para las caries —
en superficies lisas. Las cepas de S. mutans aisladas de-
los humanos, junto con una dieta con alto contenido en glu
cosa, pueden implantarse y causar&n caries en ratas, hams—
ters, monos y roedores del desierto. S. mutans no es muy-—
contagioso. Las cepas resistentes a estreptomicina de S.-—
mutans (que son menos cariogénicas gue las no resistentes)
pueden implantarse en humanos, pero con frecuencia no per-—
sisten mucho tiempo. §S. mutans puede no ser patbgeno en -
todos 1os casos., Por 1o menos 3 posibles especies se han—
clasificado como §. mutans en base a andlisis genéticos, y
es posible que 1 o mas de estos grupos genéticos sea no pa
tégeno para el hombre,

Cuando 1los estreptococos inductores de ca
ries son implantados en la cavidad oral, dan origen a la -
placa dental, y aparentemente, al menos al principio son -
los microorganismos predominantes en élla. Colonizan la -
superficie dental y forman lahplaca por broduccibn de glu-
canos extracelulares, particularmente dextrana. El1 S. mu—
tans cariogénico, produce dextrana via glucosiltransferasa
o dextransucrasa. La dextrana, un polimero de la glucosa,
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estéd en forma de una masa gelatinosa enlacavidad oral, y-—
puede adherirse firmemente a la superficie del esmalte.

Los glucanos (dextrana y levana) constitu
yen casi el 2% del peso seco de la placa. La estructura -
antigénica del polisac&rido de la placa, es idéntica con -
la de los glucanos producidos por los estreptococos cario-—
génicos. En condicifn himeda, los glucanos ocuparian una—
proporcibfn considerable de la placa. La placa contiene ——
cerca del 30% de carbohidrato extraible compuesto de gluco
sa y Tructosa. -

La capacidad de S. mutans para causar ca—
vitacién, puede ser neutralizada, y/o modificada, por otros
miembros de la flora de la placa. En animales gnotobibti-
cos, cuando una especie Veillonella se combina con S. mu-—-
tans, la cantidad de cavitacifn disminuye. Ademés, varios
miembros de la placa humana producen glucanhidrolasas que-—
pueden degradar in vivo los glucanos extracelulares.

Bacterias protenliticas y caries dental

Las protefinas y sus productos de degrada-
cibn, particularmente aminoécidos, son requeridos por 1os-—
microorganismos orales y de la placa, principalmente los -
lactobacilos y los estreptococos acidbgenos. Las bacte—
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rias orales proteoliticas parecerian funcionar en el ambien
te oral para suministrar las proteinas y aminofcidos regque-
ridos por la microbiota oral.

La Interaccitn de los Factores Dietéticos
y de la Placa Dental y su Influencia en -
la Caries

Cuando la placa ha alcanzado su madurez,-
hay varias interfases gque limitan el paso de metabolitos y
productos metabb6licos en el interior y exterior de la pla-—
ca, Y quedan comprendidas entre la saliva y la placa den—
tal, entre la placa dental y la pelicula adguirida, entre-
la pelicula adguirida y aproximadamente las 30 micras exte
riores de esmalte, y entre el esmalte externo y el interno.
Entre los factores dietéticos regueridos por los microorga
nismos se encuentran carbohidratos, proteinas y sus compo-—
nentes, l1lipidos, vitaminas y minerales.

Carbohidratos

Una fuente de energia son los carbohidra—
tos liberados por accién de la glucosidasa sobre las gluco
proteinas salivales; no se ha determinado si la liberaci6n
de tales carbohidratos, gue incluyen por 1o menos &clido —
siédlico, fucosa, galactosa, glucosa, manosa, N-acetilgalac
tosamina y N—acetilglucosamina, ocurren en la interfase —
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placa saliva, dentro del cuerpo de la placa o en ambos la—
dos; sin embargo, la principal fuente son los carbohidra——
tos de 1la dieta, especialmente en forma de almidbén deriva—
do de arroz, maiz o trigo. Aunque el almidbn, per se, no-—
es facilmente usado por la microbiota de la placa,parte —
del ingerido es retenido en la cavidad bucal, particul ar—
mente sobre o cerca de las coronas de los dientes, y es ——
convertido, por la amilasa salival, a maltosa y glucosa, -
que pasan facilmente a la placa, donde estéan disponibles,-
como sustratos, para los organismos residentes.

El carbohidrato dietético mas importante es—
el disacérido sacarosa. Esté& compuesto de glucosa y fructo
sa, que son facilmente usados, por los miembros de la pla-
ca acidbgena, en su metabolismo glucolitico anaerobio, — -
para producir acidos orgédnicos. Una vez que la placa estéa
formada, la sacarosa entra facilmente en élla, donde es —
convertida en dextrana, levana u otro glucano, o sirve — -
como sustrato para la microbiota de la placa. La rapidez-
con gue los di-o monosacéridos entran en la placa dental,-—
indica que su matriz no es un simple gel, sino que se pieg
sa que tiene una estructura porosa. Esto permitiria, a la
placa, tomar rapidamente cantidades relativamente grandes-—
de mono y disacaridos, hasta la saturacidén. Cuando se sa-—
turara, actuaria como un gel, disminuyendo la veloci dad de
entrada de los carbohidratos, y la velocidad de salida de—
los &cidos producidos permanecerian en la placa en contac—
to con los integumentos, penetréndclos para reaccionar con
el esmalte, causando la disoclucibn de su componente inorgé
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nico y el desarrollo de una lesitn cariosa. Con la entra-—
da de mono~ y disacaridos, se producen dextrana, levana, -
algo de glucdgeno extracelular y amilopectina intracelular.
La acumulaci6tn de los &cidos orgénicos en la placa, y el —
agudo aumento en la acidez,disminuye la produccidn de po—
lisacérido, hasta el punto que puede cesar, si la placa es
suficientemente acida. Si disminuye la toma de azGcares —
en la placa, la glucolisis anaerobia disminuye hasta un —
bajo nivel, y puede cesar después de pocos dias, si no hay
mono— O disacéridos apropiados disponibles.

Proteinas

La microbiota de la placa necesita, ade—-—
mé&s de carbohidratos, proteinas, o algunos de sus coamponen
tes. Se ha sugerido dque la fuente fundamental de protei-—-—
nas, y aminoécidos, pueden ser las glupoproteinas, células
epiteliales, leucocitos, levaduras, otras bacterias, y la—
comida impactada. La accidn de las proteasas y peptida——
sas, presentes en la saliva y las placas, las hacen dispo-
nibles para la difusi6n, de modo gque puedan ser Gtiles a —
las bacterias residentes. Los productos. finales del metabo
lismo proteico, urea y amcniaco, interfieren con los micro
organismos acidbgenos de la placa. Ademés, de que la dispo
nibilidad de proteinas, y sus componentes, es un factor 1i
mitante de las bacterias acidbgenas, ésto puede prevenir -
la multiplicacitn celular, dar células con paredes altera-—
das, inducirla produccién de polisacéridos extracelulares, y
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con reactivos para la investigacidn de calcio como la ali-~-
zarina y murexida, y por una capacidad mayor para adsorber
iones calcio, fosfato y fluoruro. La lesifn cariosa en el
esmalte acumula, probablemente, materieal proteico de amari
llo a café, que tiende a reducir la solubilizacidn del mi-
neral residual. Estos cambios implican gue el complejo en
tre la fase orgénica y la inorgénica en el diente sano re
duce la reactividad guimica de ambos e impide su solubili-
zacibn. También implica la posibilidad de remineraliza-—
clén por la tama de calcio y fosfato de la saliva, 0 la re
deposici6én de fosfato de calcio en areas de la lesibn don-
de la concentracién de iones calcio, fosfato e hidrégeno -
se hacen favorables. Otra posibilidad es la resistencia -
aumentada al progreso de la lesibn por tomas aumentadas de
fluoruro.

El esmalte y la dentina cariosos contie——
nen mas agua, més materia orgéanica y menos minerla. El1 mag
nesio y el carbonato se pierden, lo gue indica gue estéan -
unidos, por enlaces débiles, a la superficie de los crista
les del diente. Mientras progresa la desmineralizacion, -
hay cambios en la distribucibn de los elementos en la fase
inorgénica residual. El fluoruro no es filtrado del esmal
te in situ, por los amortiguadores &cidos enel.rango de ——
pH de las lesiones cariosas, ppr tanto, la relacibdn del -
flupruro al mineral totel, aumenta. Se encuentra en el es
malte carioso un ligero aumento en plomo, un aumento al —
doble en fierro, un aumento al triple de aluminio y al 6c-
tuple de estafic. En la dentina cariosa, el plomo aumenta-—
al doble, el fierro y el magnesio al triple, el zinc al —
guintuple y el estano al séptuple.
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aumentar el nlmero de células bacterianas por unidad de vo
lumen.

Vitaminas

Ciertas bacterias de la placa necesitan -
vitaminas, y algunos otros factores de crecimiento. Los es
treptococos y lactobacilos requieren purinas, pirimidinas—
y muchas vitaminas, particularmente del complejo B. La le-
vadura oral es una fuente de vitaminas, al igual que la —
dieta.

Iones inorgénicos

Los iones inorgénicos reelizan varias fun
ciones en la placa, cono activar o inhibir la actividad en
zimética, afectar el pH y el Eh, la fuerza ibénica, la pre-—
sifn osmbtica, yla capacidad amortiguadora. La fuerza i6-
nica, y la presibn osmttica de la placa, deben ser mayores
gue en la saliva, porgque las concentraciones de calcio y —
fosfato, sodio, potasio y fluoruro, en la placa, son va—-
rias veces mayores gue en la saliva. Ademas, el calcio re
gula la permeabilidad celular, y es un activador de las en
zimas bacterianas. El fosfato inorgénico interviene en —
la glucolisis anaerobia,y los fosfatos de la dieta en la -
suceptibilidad a la caries dental. Los fluoruros son agen
tes cariostéticos importantes. EL oro, boro, molibdeno, -
vanadio y estroncio, son cariostéticos, mientras que se ha
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reportado que el cadmio, zinc, bario, talio, selenio, alumi
nio, fierro y platino son cariogénicos.

Proceso y Desarrollo de la Caries Dental

La lesibn primaria y esencial de la caries
s la desmineralizacidn. A simple vista se observa una man-—
cha blanca que al principio no puede distingudirse fé&acilmen-—

te de las &reas hipocalcificadas.

La desmineralizacidn no procede uniforme-—
mente, sino gue sigue vias regulares, més wvulnerables, don
de los cristales son méas facilmente solubilizados. Los ex
tremos de los prismas se ponen &asperos, dando como resultg
do defectos en forma de grano y esparcimiento hacia el - -
drea interprismética. Los cristales individuales se hacen
mas pequerios ampliando los espacios entre €llos. Estos es
pacios tienden a llenarse con materia orgéanica gue retrasa
el proceso carioso. Por microrradiografia se observa una-
zona relativamente intacta de 30 micras de profundidad so—
bre una &rea radiollcida creciente. Esto sugiere que 1o0s-
agentes desmineralizantes difunden por una capa exterior -
menos soluble a través de uno o mas puntos microscbpicos -
gue se han propuesto como roturas en la cuticula del esmal
te, fallas o puntos de variacifn fisica y guimica en la -
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superficie, intersticios entre los cristales, espacios in-
tercristalinos y estrias de Retzius no selladas.

La desmineralizacibn sigue primero las es
trias de Retzius bajo la zona intacta, y después va a 1o —
largo de la periferia de los prismas, perpendicularmente —
al cuerpo del esmalte, creando gradualmente una lesitn - —
ruda en forma de cono con base paralela a la superficie. -
Al examen microscbpico se ven espacios (1%) que apenas per
miten moléculas del tamafio del agua o més peguefias. Junto
a la superficie hay una zona oscura, casi opaca, po&itiva-
mente birrefringente, con 2—4% de espacios més grandes. La
zona central de la lesibn es negativamente birrefringente-—
y contiene de 5 a 25 % de espacios todavia m&s grandes. En
muestras microsctpicas hay una pérdida de volumen de 1% de
mineral en la zona trasnslliicida, 6 % en la zona oscura, ——
24 % en el cuerpo de la lesién, y 10% en la capa superfi—
cial.

Se van formando microcavidades principal-—
mente a 1o largo de las estrias de Retzius, y agrandamien-—
to de los intersticios de los prismas. Eventualmente ta—
les areas se fusionan transversalmente a los prismas adya—
centes facilitando asi la difusi6n lateral de la desminera
lizacibn. Los planos mas profundos son atacados a través
de los intersticios entre los prismas. La desmineraliza—
cif6n de los prismas va de su periferia a su interior. E1 -
proceso puede extenderse hasta un milimetro e involucrar -
la dentina superficialmente. Finalmente, la zona superfi-
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cial relativamente intacta se desmineraliza o colapsa. La—
invasitn bacteriana se hace evidente cuando se inicia la —
desmineralizacib6tn de la dentina subyacente.

De la uni6bn amelodentinaria hacia adentro,
el proceso caripso se caracteriza por invasi6n bacteriana—
primaria de los tibulos; predominan 1os cocos Gram—positi-—
vos y los filamentos. Después sigue la desmineralizaci6n.
la lesibn se expande con més rapidez lateralmente, a tra—
vés de las conexiones cruzadas entre los tdbulos, pero tam
bién continta penetrando hacia la pulpa. La destruccién -
posterior del esmalte usualmente no estd acomparfiada de es—
parcimiento lateral del proceso carioso en este tejido, -
sino méas bien es el resultado de la dispersién lateral en-—
la dentina gue le sirve de soporte.

La matriz colagenosa dentinaria sufre 1i-
sis asociada con la proliferacidn bacteriana masiva que iQ
Cluye tipos proteoliticos. Alternativamente, sin embargo,
la matriz dentinaria permanece como una masa dura como ———
cuero, difiriendo de la dentina simplemente desmineraliza—
da.

En la caries del cemento es notable la —
presencia de una flora bacteriana superpuesta caracteriza-—
da por una abundancia relativa de formas filamentosas. - —
Bajo esta mata el primer cambio es la aspereza y porosidad.
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Clinicamente la lesibn se presenta Como una aspereza y sua
vizamiento en una escala més bien amplia. Es comin una —
pigmentaci 6n café.

Quimica de la Caries Dental

Acidez

La lesif6n cariosa tiene una acidez prevale-
clente, de un grado suficiente para producir la desminera-—
lizacibn en el medio oral, que es de pH 5.2 o menor. La -
dentina catriosa en un reactivo de FeCls desarrclld pronto-
un halo supuestamente del color del &cido léactico, sin em—
bargo, otros &cidos también dan la misma reacci6tn. Se ha—
confirmado la acidez general de la caries, tanto en el es-
malte como en la dentina, por mediciones colorimétricas, -
con indicadores de pH y electrométricos, con electrodos de
vidrio y antimonio. El pH disminuye progresivamente en -
las capas més profundas.

Cambios guimicos asociados

La desmineralizacibn expone la fase orgéa-
nica del esmalte y la dentina, a los cambios gquimicos, y -
aumenta extraordinariamente la reactividad de la fase mine
ral. Esto se manifiesta por intensificacibn de la tincibtn
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" El aumento en materia orgénica puede ser—
relativo y/o absoluto. Un aumento relativo estd asociado-
con desminéralizacibn tisular sin proteolisis; un aumento-—
absoluto, con un influjo de moléculas orgénicas del flujo-
salival e invasib6n bacteriana de los tejidos involucrados.
E1l cambio en contenido de humedad representa un reemplaza-
miento de los elementos del tejido destruido por agua.

El destino de la fase orgénica del esmal-—
te permanece aldn sin investigacidn completa. En la denti-
na, aparte de la protecolisis, la matriz colagenosa, cambia
a amarillo-café, tal sustancia se ha identificado con mela
noidina. Se ha encontrado que el carbonilo reactivo gue-—
contienen los productos de fermentacidn de glucosa, especl
ficamente dihidroxiacetona y &ldehido glicérico, y los pPro
ductos de descomposicién quimica de pentosas y hexosaé{'——
principalmente furfural e hidroximetilfurfural, interac—
tdan con la proteina coronal descalcificada para producir-
este pigmento amarillo-café.

Ademés, la fase orgénica sufre un cambio—
en su composicitn, hay una reduccién pramedio de 25% en el
contenido de arginina, hidroxiprolina y prolina, duplica—
cibn de fenilalanina y triplicacién de tirosina. Parece —
gue se faorma una fraccibn resi stente a la colagenasa, que—
contiene 14 % de carbohidrato. Esta fraccibén resulta de -
la reaccitn entre la matriz desmineralizada y azlcares ta-—
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les como la glucosa y la glucosamina, o los productos in—
termediarios de su fermentacibn.

Quimicamente se ha inducido caries del es
malte por desmineralizacidn &cida bajo 2 grupos de condi—
ciones. En el primero, los dientes se expusieron por va—
rios meses a un rango de pH de 3.4 a 5.5 en amortiguadores -
inorgénicos gue contenian condiciones criticamente balan—
ceadas de iones calcio, fosfato e hidrégeno, determinadas-—
empiricamente; a mayor acidez, se reguerdian concentracio—
nes més altas de calcio y fosfato. El1 esmalte permanecia—
intacto bajo la acidez hasta un pH de 3.5 si el amortigua-—
dor estaba inicialmente saturado con fosfato de calcio. E1
otro sistema no requiere fosfato de calcio en el medio; se
utiliza un amortiguador de &cido orgénico (usualmente lac-
tato o acetato) en un rango de pH 3-6, se evita estricta——
mente la agitacibtn y se incluye un coloide tal como agar,-—
gelatina o hidroximetil—celulosa. Estas 2 Gltimas condi—
ciones simulan las relaciones in vivo bajo la placa. B -
coloide simula el papel de la pelicula adguirida y la capa
superpuesta y es esencial para la producci6n regular de la
capa superficial relativamente intacta caracteristica de —
la caries del esmalte. la adicifin de iones calcio realza—
esta zona.

lLa capa superficial del esmalte normal es
més dura y menos soluble gque el tejido subyacente. Sin em-—
bargo, si esta capa superficial se acaba y el esmalte se -
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sujeta a prueba de caries, sigue ocbservandose una zona Su-—
perficial radiodensa. La microscopia de interferencia del
proceso revela desmineralizacibn inicial transitoria en la
superficie, con regeneracibn de una zona superficial apa—
rentemente sana. Esto indica gue el fosfato de calcio se-
redeposita a partir de la solucibn saturada que difunde ha
cia el exterior desde el &rea subsuperficial desmineraliza
da.

La caries dentinaria no puede reproducir—
Se por accib6n de los Acidos solamente. La fase orgéanica -
de la dentina forma complejos fisica y quimicamente muy es
tables con la hidroxiapatita y debe ser liberada por desmi
neralizacibtn para que pueda ser suceptible a las reacci0~:-
nes enziméticas y quimicas posibles in situ. Debido a la -
gran cantidad de matéria orgénica suministrada por la den-—
tina y las bacterias invasoras, la secuestracién de calcio
en complejos solubles, puede ser unp factor subordinado, —
cuantitativamente importante, enlas caries dentinarias.

Din&mica

Los an&lisis de cinética guimica muestran
gue la velocidad del proceso de caries artificial, que es-—
difusibn controlada, aumenta con concentraciones crecien-——
tes de i6n hidrb6geno y de &cido no disociado y, usando di-—
ferentes &cidos, con constantes de di sociaci6n decrecien—
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tes del &cido y de su complejo anidnico con el calcio. La-

desmineralizaci6n caomienza después de la difusitn inicial-

de &cido no disociado (principalmente &cido léctico prove-

mMente de la fermentaci®bn bacteriana de los azlcares en la

Dlaca) a través de una capa exterior relativamente resis—

tente en el cuerpo del esmalte. En el pH prevaleciente ba

jo la placa, la concentracitn de iones hidrbgeno seria pe:
guefia en relacibn a la del &cido no disociado y consecuen—
temente seria un componente menor de la difusidn hacia el-
interior. Dentro de la capa de hidratacién de la hidroxig
patita, el &cido se disociaria y convertiria la hidroxiapa
tita en productos més solubles como CaHPO, .2H>0, Ca(HpPO,)
2.0 y lactato de calcio, més sus distintos complejos y-
especies ibnicas semejantes y en proporciones gque varian -
dependiendo principalmente de la concentracitn de iones hi
drégeno. Las determinaciones del producto de solubilidad,

indican gue la fase superficial sélida, en los cristales —
del esmalte, se convierte en CaHPO,.2H>0 en el rango de pH
concerniente. Para gue haya pérdida neta de mineral del -
diente, estos s6lidos deben difundir al exterior, hacia el

ambiente oral. A este proceso se oponen las concentracio—
nes de calcio y fosfato de la placa, gque Son mayores gque —
en la saliva, y la accifn neutralizante del sistema bicar-
bonato salival. La difusifn se lleva a cabo de &reas de —
mayor concentracibn a &reas de menor concentracifn, va més
répido mientras mayor es el gradiente de concentracién y —
m&s pequena la molécula y depende de la permeabilidad del-
medio. E1 control dé la caries esta, primero que todo, en
la permeabilidad delamatriz de la placa gue gobierna no -
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s6lo el paso de calcio, fosfato y bicarbonato de la saliva
al diente, sino también la entrada de los nutrientes bacte
rianos y la salida de los productos metab6licos bacteria—
nos. El mejor control de la caries bajo la placa, estéd -
dado por las permeabilidades de la pelicula adquirida, la-—
capa superficial, relativamente intacta, las zonas subsu-—
perficiales parcialmente desmineralizadas, y las porciones
sanas del esmalte y la dentina.

El resultado en el esmalte (desmineralizg
ci6bn, estadio fijo o remineralizacién) depende de las con-
centraciones relativas de los productos de una serie com—
pleja de reacciones qulmicas.

La desmineralizacibtn seria mé&s activa en-—
la interfase entre esmalte sanoc y &cido orgénico, donde —
las concentraciones de iones calcio y fosfato serian meno-
res y tenderian a un equilibrio entre las zonas interme—-
dias. La remineralizacitn seria més probable cerca de la-—
superficie. La variable es la concentraci fn externa de —
dcido orgénico que depende del suplemento de azlcar fermen
table por las bacterias de la placa. Las velocidades de —
las reacciones individuales no son determinantes criticas-—
del resultado total, gue esté& controlado por la difusibn -
lenta. Usando constantes de disociacitn conocidas de .los—
equilibrios respectivas, y conociendo los coeficientes de—
difusibn de los solutos respectivos, se han derivado f6rmu
las mateméticas para describir la velocidad de disoluci6n-—-
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del esmalte, durante la formacidn de caries en los modelos
experimentales. Se requiere un factor de correccidén por -
la farmacibn de complejo entre el i6n calcio y el anibn —-—
del &cido desmineralizante, gue puede ser acético, léactico
o fosférico.

Formaci tn de complejos de calcio
(quelaci6én) en la caries

Paradojas tales como la desmineralizaci 6n
cariosa del esmalte, a pesar de la presencia constante del
amortiguador de bicarbonato neutro o ligeramente alcalino,
y la provisional neutralidad o ligera alcalinidad de las -
lesiones cariosas en la dentina, han manterido viva la in-
vestigaci6n de los mecanismos operativos alrededor de la —
neutralidad, ya sea comoc suplementos o alternativos de la
disolucitn &cida. Se ha considerado més extensamente el -
secuestro de calcio en forma de complejos solubles. Se ha-
reportado la disociabilidad incompleta de sales de calcio-
de muchos &cidos argdnicos e inorgénicos. Stephan puntua
1iz6 que la formacitn de complejos de calcio con &cidos po
licarboxilicos (probablemente de origen bacteriano), puede
contyibuir al proceso carioso. A principio de 1954, Mar——
tin Schatz y sus colaboradores desarrollaron el concepto -
de descalcificacién cariosa, por la formacidn de conplejos
guelados de calcio, con productos del metabolismo bacteria
no, y digestifn bacteriana del tejido.
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Los quelatos son complejos ciclicos de &to
mos meté&licos, la mayoria con sustancias orgénicas, no i6ni
cas y anibnicas. Un catibn divalente con 6 moléculas de ——
agua en su capa de coordinaci6n, puede tener 4 de éstas por
2 aniones de &cido hidroxi- o amino— en la neutralidad. ———
Mientras el pH disminuye, tales &acidos existen aumentadamen
te en forma no disociada; la guelaci®n posterior baja el —
PH por desplazamiento de los iones hidrégeno de éllos. Los-
complejos de estos 2 tipos con muchos elementos han sido —
bien caracterizados, sin embargo, con calcio estén relativa
mente asociados en forma déhil; el calclo es generalmente —
un guelador débil. Debido a la configuracitn del atomo de-
oxIgeno, y los radicales hidroxilo alrededor del &tomo de -
fé6sforo en el 4cido fosférico, los fosfatos de calcio tam——
bién son quelatos. La constante de disociaci6bn del CaHPO,-
esté& muy cerca de la del lactato de calcio.

El concepto de descalcificacidn por quela-—
cibn se desarrolla a través de 3 estados:

l.— Formaciétn de complejos de calcio con-
productos intermedios o finales del -
metabolismo bacteriano, particularmen
te aniones, ya sean suplementarios a,
0 independientes de la actividad del-
ién hidrégeno.
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2.— Digestitn bacteriana primaria de la -
matriz orgénica de los dientes sin —
desmineralizacibn &cida, segulda por-
guelacibn de calcio, por los produc—
tos de la digestibn, particularmente—
aminoacidos.

3.~ Proteolisis y descalcificacidn simul-
ténea (proteclisis quelaci6tn): la di-
gestibn bacteriana de la matriz pro—
teica, que probablemente existe como-
un complejo quelado estructural, en -
estado sflido con la hidroxiapatita,-—
libera en solucifin los camplejos gue-—
lados pre-existentes de calcio y ami-
no&cidos; no hay una demostraci 6n de-
digesti bn progresiva de las matrices—
proteicas, sin desmineralizacibn pre-
liminar.

Las cantidades de calcio y fosfato, en —
el material carioso, se han reportado ser mayores de las -
esperadas de la cantidad de &cido lactico presente.

Casi el 40 % del calcio salival es normal
mente no ib6nico o vltrafiltrable, probablemente porque e
ma complejos con las protefinas salivales, sin embargo, a -
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pH 6.5 o menor, es completamente ultrafiltrable. La sali-
va ctontiene peguefias cantidades de un ndmero de intermedia
rios fosforilados del metabolismo bacteriano; todos foarman
compuestos con el calcio, sin embargo, el fosfoglicerato,-
y otros fosfatos orgénicos, reducen fuertemente la solubi-
lidad del fosfato de calcio.

La exposicifn prolongada de los dientes —
a amortiguadores de lactato en pH de 3 a 6, bajo condlcio—
nes adecuadas, produce las zonas prototipo de caries de ——
mancha blanca. Se ha observado la formaciftn de la mancha—
blanca, después de una exposicibtn de un mes a lactato de -
sodio, en concentraciones de 0.028 a 0.89 M a pH 7.2. En -~
los rangos de pH usados, tanto la velocidad, como la canti
dad de desmineralizacibn, aumentan con concentraciones cre
cientes de lactato, aunque no linealmente. Parte del au—
mento es un efecto salino. Por ejemplo, a pH 7.2, el clo-
ruro de sodio 0.05M libera 40% de calcio del esmalte, — -
igual gue el lactato de sodio 0.45M, y casi la misma canti
dad que el lactato de sodio 0.028M. La sclubilidad del es
malte pulverizado, la apatita sintética y el CaHPO,.2HS0,—
(que se cree es la fase sflida control en la superficie de
cristales de hidroxiapatita, en €l rango de pH de 4 a 6.5),
en amortiguadores de lactato es muchas veces més grande —
gue con Acido clorhidrico al mismo pH. En estos sistemas—
y en las caries de mancha blanca quimicamente inducidas, -
los aumentos en la velocidad y cantidad de desmineraliza—
cibn, pueden tomarse en cuenta cuantitativamente, para co-~
rrecciftn, por formacibn de complejos de calcio con lactato.
Correcciones similares son necesarias cuando Se usan amor-—
tiguadores de acetato y fosfato.
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Evidentemente, tanto la velocidad de diso
lucibn como la solubilidad en equilibrio del mineral del -
diente, en medios acuosos, varia en forma compleja, depen—
diendo del pH, y de la naturaleza, concentracién e interac
ciones de los aniones presentes. El resultado neto, tam—
bién depende de las afinidades relativas de los iones cal-—
cio e hidrb6geno por lared cristalina de hidroxiapatita, —
para 1os complejos orgénicos en 1os gue el calcio puede —
existir en el diente, y para los aniones complejantes ad——
venticios. In vivo, muchos de los Ultimos permanecen prin—
cipalmente dentro de las células de la placa bacteriana, -
a menos gue se autolisen. El secuestro de calcio por meté
bolitos bacterianos asi localizados, involucraria su trans
porte a través de la membrana celular, una posibilidad gue
seria muy significativa, pero de la que sabemos poco; gue—
tal transporte ocurre se hace evidente por la formacibn de
cristales de hidroxiapatita, tanto en el interior camo en—
el exterior de las bacterias de la placa, durante la forma
cibn de célculos dentales. En la teoria del equilibrio de—
Donnan, a través de las membranas celulares bacterianas, -
la matriz de la placa y la pelicula adguirida facilitardan
la desmineralizacifn bajo condiciones menos Acidas.

Cualguiera que sea el mecanismo, la desmi
neralizacién de los dientes, in vivo, debe sobrepasar el —
gradiente de concentracifn provisto por una solucitn de —
fosfato de calcio, saliva, gue est& saturada en la neutra—
lidad; las concentraciones de calcio y fosfato, en la pla-—
ca, son varias veces més altas aln. Se han realizado po——
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cos estudios de desmineralizacién in vitro, gue provean va
lores de concentraciones de calcio y fosfatos, aunque se -
sabe gue éstas afectan criticamente el resultado, atn a pH
&cido.

En cierto estudio, en ausencia de bacte—
rias, los dientes permanecieron intactos durante una expo-—-
sicién de 26 semanas, a 35°C, con un flujo de caldo gue —
contenia digerido triptico, autolisado de levadura, gluco—
Sa, y Saturado con fosfato de calcio a pH 6.4. Tal medio-
contenfa, presumiblemente, la gama de gueladores deriva—-—
bles de la proteolisis y del metabolismo microbiano.

«Con relacién a la posibilidad de secues—
trar calcio dentro de las c&lulas bacterianas, se inocul 6-
un medio con una bacteria no sacarolitica, no acidbgena, —
no proteolitica, Branhamella catarrhalis, que dej6 los — —
dientes intactos. La inoculacién con lactobacilos y cier-—
tos estreptococos acidbgenos, produjeron cambios histolbgi
camente indistinguibles de la caries natural.

Como puede observarse, la importancia re-—
lativa de la protonaciétn del calcio en el desarrollo de la
caries humana es muy dificil de evaluar. Ya gque, en prome
dio, la lesibn cariosa es suficientemente &cida para produ
cir la desmineralizacibn, puede pensarse que el aumento —
por aniones complejadores de calcio es insignificante. Por
otro lado, suponiendo un suplemento adecuado de queladores,
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se ha argumentado que el ibn hidr6geno puede destituirse -
de consideracitn. Estos argumentos son infructuosos, por—
gue los productos resultantes de las actividades de las —
bacterias de la placa, Son necesariamente fuentes de iones
hidrégeno y de aniones guelantes.

Medici6tn de Actividad de Caries Dental
por Métodos Bacteriol 6gicos

lLa caries se define como la muerte de te-
Jjido, y usualmente se refiere, especificamente, a la muer-
te de hueso u otro tejido calcificado, tal como esmalte o—
dentina. Implica un proceso gradual. La "actividad"” de -
caries dental, implica que tal proceso, (cariacién), proce
de en realidad al momento del examen.

La prueba de actividad de caries debe me-
dir cualguiera de los factores fundamentales en el proceso
carioso, o uno gue esté Intimamente relacionado con é€l. La
exactitud y confiabilidad de la prueba, sin embargo, se de
terminard por la impartancia relativa del factor fundamen-—
tal correlacionado con el proceso carioso.

Como la caries no tiene un sflo agente ——
etiol6gico, todavia no se ha podido desarrollar una prueba
gue mida exactamente la actividad de caries.
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Las pruebas desarrolladas hasta ahora se—
basan en métodos estadisticos por lo gque resulta diffcil —
aplicarlos a un paciente individual, y por tanto, s6lo se-—
consideran como un suplemento al examen clinico periodico.

Examen clinico periodico

La medicién que usualmente se hace es el-
indice CPOD, que es el nimero total de dientes enfermos —
(esto es, aguéllos que muestran una o més lesiones), dien—
tes perdidos y dientes obturados. El1 examen inicial, que-
frecuentemente es el dnico que se hace en las investigacio
nes clinicas, s6lo indica experiencia de caries pasada. —
Los ex&menes subsecuentes revelan la extensitn a que las -
lesiones cariosas han desarrocllado desde el examen ante—
rior. El1 Indice CPOD, realizado e interpretado apropiada—
mente, es la mejor medici6bn préctica de actividad de ca—-—
ries. E1 método, sin embargo, esté sujeto a serias ine—
xactitudes debido a la falta de una definici6n esténdar de
caries dental, a la falibilidad de la percepci6n y juicio—
humanos, y a lo inadecuado de los mé&todos para la detec——
cibn de las lesiones cariosas.
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Cuentas de lactocbacilos salivales cano
un Iindice de actividad de caries

El primer método para la cuenta de lacto-—
bacilos orales fué desarrolladeo por Rodriguez en 1930. Con
sistia en cultivar anaerobiamente una cantidad adecuada de
saliva en agar-suero de caballo a pH 7.2-7.4. Posterior—-—
mente, Hadley desarrcllf un medio que consistia esencial —
mente de una base de agar nutriente a la que se le agrega—
ba jugo de tomate a una concentracién de 40% con pH ajusta
do a 5, después de la esterilizacidn, por la adici6tn de —
&cido léactico.

En 1951, Rogosa describi6 un medio mejora
do para la cuenta de lactobacilos (medio Sl) que reemplazg
a los otros. Debido a la accibfn de un agente humectante -
(Tween 80), un pH &cido (5.4), y una mezcla salina espe—-—
cial, muy pocos, si no ningdn microorganismo oral, pueden—
crecer en este medio, excepto los lactobacilos. Comunmen—
te se usa la técnica de plateado con 1.0 v 0.1 ml de una —
diluci6tn 1:100 de saliva en solucibn salina fisiol6gica, y
las colomias profundas de lactobacilos pueden contarse féa-—
cilmente en el medio casi transparente.

La validez de la cuenta de lactobacilos -
depende de la exactitud técnica del método de conteo utili
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zgdo y de la interpretacibn critica de los resultados. Los
medios disponibles son satisfactorios, pero las cuentas es
tén sujetas a 2 fuentes serias de error. Debido a la gran
dificultad de obtener una dispersib6n uniforme de los lacto

bacilos en la saliva, el error de muestreo es grande. En -
segundo lugar, las muestras de saliva se manejan con fre—
cuencia descuidadamente antes de cultivarlas, como el alma
cenamiento largo a temperaturas demasiado altas o bajas, -
de modo gque los lactobacilos se han multiplicado o han — -
muerto. Las fuentes menores de inexactitud estéan en la me
dicibn de las muestras o medios, aglutinacibtn de bacterias
mientras se diluye, uso de diluyentes tbxicos, contamina——
ci6bn por otras bacterias y errores en el conteo, computa—
cién y registro.

La cuenta de lactobacilos es un indicador
Gtil, en sentido epidemioléfgico, hay casi un 80 % de corre
lacibn entre los ndmeros de lactobacilos salivales, y el —
desarrollo eventual de una o mas lesiones cariosas. Tanto
las cuentas de lactobacilos como la incidencia de caries,-—
disminuye en proporcibtn con la cantidad de fluoruro en el-
agua de bebida, y aumenta con la ingesti6n aumentada de —
carbohidratos, especialmente azlcares refinados.

La cuenta de lactobacilos no es una guia—
Gtil para un caso individual.
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Prueba colorimétrica para

actividad de caries

El método de Snyder, se basa en la veloci
dad de produccibn de &cido en un medio de dextrosa, por mi
croorganismos acidb6genos orales que crecerédn en un pH de —
4.7 a 5, principalmente lactobacilos. Se mezclan de 0.1 a
0.2 ml de saliva con 10 ml de medio fundido en un tubo de—
ensayo. Se incuba a 37°C. La produccifn de &cido se de—
tecta por un indicador: verde de bromocresol, que cambia -
de azul verde (pH 4.7 a 5), & verde (pH 4.2 a 4.6) y a ama
rillo (pH 4.0 a menor). EL amarillo indica una prueba po-
sitiva. EL resultado final se obtiene en 72 horas. La in-
terpretacitn de los resultados es como sigue:

Actividad de Resultado después de incubacitn durante:
caries 24 horas 48 horas 72 horas

marcada +

moderada - +

ligera - - +

negativa - - -
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Esta prueba colorimétrica revela esencial
mente la misma informacibtn de la cuenta de lactobacilos, -
pero es mucho més Simple técnicamente.

En México, el Dr. Armando Bayona Gonz&lez
di6t a conocer en la Primera Reunib6n de la Asociacidén Mexi-
cana de Microbiclogia y la American Society of Microbiol o-
gy, en marzo de 1962, una prueba répida que podia efectuar
se a 37°C en un corto tiempo, y a temperatura ambiente en-—
un tiempo un poco mas largo.

El procedimiento que di6 los mejores re—
sultados es el siguiente:
Prueba A. Técrnica répida a 37°C.

l.— 1.8 ml de saliva recientemente obteni
da.

2.— 0.2 ml de solucidn de glucosa en agua
destilada al 1%.

3.— Mezclar bien en un tubo de ensayo me-
diante una varilla de vidrio.
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4.— Poner la mezcla a 37°C durante el res
to de la prueba.

5.— Probar la desapariciétn de glucosa de-—
la mezcla a los 30, 45 y 80 minutos -
de iniciada la prueba (ver Bl

6.— En el momento en que el indicador mues
tra la ausencia de glucosa, la prueba—
es positiva, y se anota el tiempo,.que,
en caso de reaccibn positiva, es menor
de 24 horas.

Prueba B. Técnica répida a temperatura am-—
biente.

l.— Se siguen los 3 primeros pasos de la -
técnica anterior y se continua de la -
siguiente forma:

4.- Se deja la mezcla a temperatura ambien
te.

5.~ Probar la desaparicidn de glucosa de -
la mezcla a las 3 y 4 horas después de
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iniciada la prueba. Los tiempos Dbtg
nidos son menores de 72 horas para —
las pruebas positivas.

Prueba C.

Como indicador de la presencia o ausencia
de glucosa se emplearon la glucocinta de Lilly y la Clinis
tix de Ames. Ambos son indicadores especificos, répidos -
y claros, que a base de sistemas enziméticos, y mediante -
un revelador, detectan exclusivamente glucosa, dentro de —
las concentraciones limites y criticas de estos procedi—
mientos. La glucocinta, inicialmente amarilla, se torna -
color verde, en contacto con la mezcla, cuando hay glucosa,
su lectura debe hacerse al minuto de haberla puesto en ——
contacto con la mezcla.

La tira Clinistix se torma azul al contac
to con la glucosa de la mezcla, y permanece con Su color —
blanco original al desaparecer el azlcar.

Estas técnicas répidas ofrecen las venta-
jas de no utilizar equipo especial ,uso de muy poco mate—
rial, periodos de tiempo m&s cortos, y no hay que hacer ma
nipul aciones microbicl 6gicas.
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CAPITULC V

PREVENCION Y CONTROL

La prevencibn de la caries dental se refie
re a la utilizacién de medidas especificas que nos ayudan-—
a evitar la aparicidn de un daho, y adn més, se refiere al
retardo o a la detencidn del progreso de la lesidn ya pre-
sente.

Tomando como base el concepto de que la -
caries es el resultado de la interaccidn entre bacteria, -
sustrato y diente, podemos evitarla mediante la elimina—-
Ccibn de cualguiera de estos factores. De acuerdo con ésto,
podemos dividir las medidas preventivas en tres clases, se
gin el factor que pretendan eliminar o modificar, a saber:

I.- Medidas dirigidas a las bacterias.

IT.- Medidas dirigidas al control de la —
dieta, y

ITII.- Medidas dirigidas al diente.

Un cuarto grupo reuniria las medidas dird
gidas al control de la caries ya establecida.
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En cada uno de estos grupos, el objetivo-
puede lograrse por diferentes medios, y la combinaciotn ade
cuada de éllos ofrece mejores resultados.

A continuacibn se presenta un pegueno ana
lisis de las diferentes medidas que han sido propuestas.

I.—- Medidas Dirigidas a las Bacterias

La eliminacibn de las bacterias de la ca-—
vidad oral tendria como resultado un gran deseguilibrio en
la flora autbctona. Esta es la principal razdn por la gue
las medidas preventivas dirigidas a las bacterias preten—
dan solamente reducir su patogenicidad. Tal objetivo pue-
de lograrse reduciendo el nimero de bacterias por medios -
mecénicos o guimioterépicos.

1l.— Los medios mec&nicos camprenden agué—
llos destinados a la higiene bucal: -
el cepillado y la seda dental.

Por medio del cepillado de los dientes se
reduce el nimero de microorganismos orales, principalmente
si tal cepillado se practica inmediatamente después de - -
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cada comida. Ademéas, se remueven grandes cantidades de -
restos alimenticios y placa bacteriana.

La causa principal por la gue se conside-
ra ineficaz al cepillado se debe en primer término a que —
la técnica usada es incorrecta; se pasan por alto los espa
cios interproximales, muchas veces el tiempo de cepillado-—
no es suficiente para lavar todas las superficies denta—
rYias, o bien, no se realiza inmediatamente después de cada
comida. Generalmente, el cepillado se hace en forma hori-
zontal, y de esta forma no se limpian los espacios inter——
dentarios y hasta puede forzarse el empaguetamiento. Se —
aconseja, por tanto, el emplec de técnicas adecuadas como-
la de rotacidn o la de vibracién.

En la técnica rotativa, las puntas de las
cerdas del cepillo se colocan paralelamente a la encla, y-
por rotacién en torno del eje del cepillc se las lleva des
de la encia, pasando por €l cuello, hasta la superficie ——
oclusal.

Las caras oclusales se limpian con movi——
mientos de vibracidn horizontal. Es conveniente gue el ce
pillado se realice por 1lo menos durante tres minutos, abar
cando tanto las superficies externas como las internas de-
todos los dientes.
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lLa técnica vibratoria reguiere gue las ——
puntas de las cerdas del cepillo se cologuen scbre el dieg
te, y que el costado del cerdamen toque la encia, luego se
efectlan pequerios movimientos, barriendo el diente desde -
la encia hacia el borde incisal u oclusal, con lo gue el -
cepillado permite el correcto lavado de los espacios inter
proximales, abarcando todos los dientes y todas las super—
ficies.

El uso adecuado de la seda dental comple-—
menta el cepillado. Se ha afirmado que la mejor seda den——
tal es la gque consta de un gran nimero de fibras de nylon-
microsctpicas, y no enceradas, con un minimo de rotacibtn.

La técrnica adecuada consiste en tomar un-—
Pedazo de seda dental, de aproximadamente 45 cm, sostenién
dose, entre los indices y pulgares, secciones de aproxima-—
damente 3 cm; el exceso se enroclla alrededor del dedo indi
ce de una mano. La seda debe pasarse a través del punto -
de contacto estiréndola hacia la superficie mesial y dis—
tal del area interproximal. Después de limpiar cada super
ficie interproximal, la seda ya usada puede enrollarse al-
rededor del dedo Iindice opuesto y se desenrolla seda lim—
pia para emplearla en el nuevo sitio gue se va a limpiar.

2.~ La reduccidn de bacterias por medios-—
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guimioterépicos puede lograrse con di

ferentes agentes, que se clasifican -
segln su actividad en: antibidticos,-—
antisépticos, enzimas, inhibidores en
ziméticos y vacunas.

A.— Antibidticos.— B8on productos microbia

nos gue ejercen accibn inhibitoria so-
bre otros microorganismos.

De acuerdo con su mecanismo de accibén so——
bre el microorganismo, podemos clasificarlos en 4 grupos:

a) Los que interfieren con la pared celu-
lar: penicilinas, cefalosporinas, ci——
closerinas, vancomicina, ristocetina y
bacitracina.

b) Los que afectan la membrana celular:-—
polimixinas, colistin, novobiocin, —-—
nistatin y anfotericina B.

c) Los que interfieren con la sintesis —
proteica intracelular: cloranfenicol,
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tetraciclinas, kanamicinas, neomicina,
gentamicina, estreptomicina, macr&li—
dos (eritromicina).

d) Los que afectan el metabolismo de los
acidos nucleicas: actinimicinas, sul-—
fonamidas, izoniacina, &acido aminosa-—
licilico y etambutol.

Para la aplicaciftin de cualguiera de estos
agentes antimicrobianos debe tomarse en cuenta:

lo.— La identificaci6n (por cultivo) del-
agente causal .

20.

El sinergismo bacteriano.
30.- El antagonismo con otras drogas.
40.— La duracitn del tratamiento.
lLa seleccibn adecuada de los antibiéticos
ha proporciocnado resultados satisfactorios en el control -~

de muchas de las infecciones microbianas gque afectan al —
hombre. Este hecho ha dirigido la atenci6tn de muchos de -
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los investigadores ocupados en la blsqueda de medidas para
prevenir la caries dental a los antibitticos.

En 1950, Zander encontrt que la penicili-
na no sdlo poseia la capacidad de disninuir la flora bactg
riana de la cavidad oral, sino que también tenia un efecto
inhibidor sobre la fermentacidn de gllcidos por las bacte-
rias bucales. La penicilina en pasta dental redujo la ca-—
ries hasta en un 50% en aguellos nifios que la utilizaban -
en farma rigurosa y constante; sin embargo, se observdé que
se producian bacterias resistentes a dicho antibib6tico. ——
Ademés, se sensibilizaba a los nifios a los que se les admi
nistraba, y considerando, sobre todo, gque su uso frecuente
interferia con sus indicaciones como antibibtico en medici
na, se dejt de emplear.

Se estudit entonces, el efecto de otro an
tibi6tico, la kanamicina. Este antibittico posee una car—
ga negativa, y cuando se adhiere al diente lo protege de -
la formacidn de la placa dentocbacteriana. Se emplebé, como
sulfato de kanamicina, en forma de gargarismos, enjuagues—
0 en pastas dentales, pero se encontrd que producia lesitn
auricular, y por tanto, no se recomienda Su uso.

Stephan demostrt que los antibibticos gue
inhibian especificamente la flora bacteriana Gram—positiva
prevenian la caries de fisura oclusal en ratas, cuando se-
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les adninistraban en una dieta ordinaria. Las drogas efec
tivas usadas fueron la penicilina y la bacitracina. Los an
tibi6bticos de amplio espectro tales como la aureomicina, -
el cloromicetin y la estreptomicina, fueron menos especifi
cos.

Harvey propuso el antibioético Spiramycin-
como un agente guimioterapéutico para el control de la pla
ca. Report6 pocos casos con diarrea como efectos Colaterg
les después de administrar el antibidtico a 70 pacientes -
con infecciones parodontales.

Keyes encontrd gque la vancomicina—HCl y -
el Spiramicin eran efectivos en el control de la placa bac
teriana, la caries dental y la enfermedad parodontal en ——
los hamsters. La espiramicina fué efectiva cuando se admi
nistrd sisteméticamente.

Lbe probd que los enjuagues de tetracicli
nNa reducian la cantidad total de placa. La polimixina-B -
redujo los bacilos Gram—-negativos, cocos y todos los fila-
mentos, y la vancomicina-HCl disminuy6 10s cocos y bacilos
Gram—-positivos.

Mitchell y Holmes reportaron gue la vanco
micina—-HCl, usada durante 8 dias en un ungltiento adherente,
bajaba notablemente la acumulacién de placa.
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Jensen evalud los efectos de la vancomici
na—-HCl y la polimixina-B en enjuagues. El1 grupo de polimi
xina—-B mostrd un aumento gradual en las formas Gram—negati
vas con el tiempo. La vancomicina-HCl tuvo camc resultado
la formacibébn de una placa predominantemente Gram-negativa-—
y el inicio de inflamacién gingival.

Loben desarrcllé un estudio sobre los — —
efectos de la eritromicina sobre la placa en humanos. Des
pués de periodos de 1 a 18 semanas de desaseo bucal, hubo-
una disminucién promedio en placa de 35 % en el grupo que-
habfia recibido la eritromicina, al compararse con el grupo
control. Se aobservaron como efectos colaterales, diarrea—
y desarrollo de cepas de microorganismos resistentes a la—
droga.

Stallard estudi6 los efectos de un enjua—
gue bucal gue contenia un antibibttico macrélido, ccl0232.-
Los sujetos humanos gue emplearon el enjuague mostraron —-—
una reduccidn de 11-23% en placa. Los autores concluyeron
que una solucibn de cclD232 deberia combinarse con el cepi
llado para obtener resultados de higiene oral oOptimos.

Como se puede observar, muchos han sido —
los trabajos gue se han realizado tratando de encontrar un
antibibtico efectivo; sin embargo, aungue se ha comprobado
gue los antibidticos pueden prevenir la colonizaci 6n bactg
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riana, también se ha observado gue su uso puede originar -

los siguientes problemas:

lo

20.

30

40

50

60

Disminucibtn posible en su efectividad
cuando se usen contra una enfermedad-
sistémica.

Seleccitn de cepas de microoganismos—
resi stentes a la droga.

Crecimiento aumentado de otros miem——
bros de la flora oral tales camo C.-
albicans.

Sensipbilidad a la droga.

Efectos colaterales.

Aparicibn de una placa compuesta de -
microorganismos no cubiertos en el es

pectro de la droga usada, gue son ca-—
paces de producir enfermedad dental.

Teniendo en cuenta estos problemas se han
establecido las caracteristicas gque deben buscarse en un -
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antibiético anticaries ideal: Primera, no debe usarse para
tratamiento de otras enfermedades. Segunda, debe ser nao -
téxico, no alergénico, no absorbible y tener propiedades —
organolépticas aceptables. Tercera, debe ser un bacterici
da de accién répida contra los microorganismos en fase es—
tacionaria y en fase logaritmica, y debe tener un poten——-—
cial bajo para inducir la emergencia de resistencia en la-
microflora. Cuarta, su espectro antimicrobiano debe ser -
gstrecho, si es posible, confinado a los organismos poten—
cialmente cariogénicos. Guinta, debe ser estable en alma-
cenamiento, no ser afectado por los componentes del vehicg
lo en gque estd formulado, y ser activo en el rango de pH -
y otras condiciones ambientales prevalecientes en la placa
dental . Sexta debe adsorberse a los dientes o a la placa-
sin perder su actividad. También seria ventajoso que fue-
ra biodegradable o destruido en el tractointestinal si fue
ra ingerido. Finalmente, debe ser barato y facil de produ

(k) g

Una vez encontrado un antibidtico bueno -

deberan atenderse los siguientes puntos:

a) Modo de aplicacibn.— Hay muchas posi-—
bilidades para la distribucibtn de los
agentes anticaries. El1 procedimiento
usual consiste en incorporar el com——
puesto en pasta dental, enjuague bu—
cal, gomna de mascar, pastillas, o en-—
otros vehiculos relacionados.
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b) La concentracién de la droga.- Debe-
tomarse en cuenta la concentraciéon 6p
tima de la droga y el nimero de veces
gue debe aplicarse.

B.— Antisépticos.— Los antisépticos son-
productos gquimicos sintéticos y tie——
nen la ventaja de gue, como su espec—
tro antimicrobiano no es muy especifi
co, con su uso se mantiene la flora -
oral en represitn total, y por tanto,
involucra menos riesgo con respecto -
a alterar su equilibrio normal grave-
mente.

A este grupo de agentes antimicrobianos -
pertenece la clorohexedrina, gue se usa al 0.02% en forma-—
de enjuagues. GBuimicamente, la clorohexedrina es una bi—
guanina fuertemente alcalina y con frecuencia se usa como-
antiséptico topico. Su modo de accidn para el control de-—
la placa es la supresibn total de la flora oral previnien-—
do, asi, la colonizacibn bacteriana en la superficie del -
diente.

Gjermo encontré que el gluconato y el ace
tato de clorohexedrina eran los compuestos més efectivos —
in vivo.

Lte y Schittt reportaron grandes reduccig
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nes en la formacidn de placa, al usar gluconato de clorohe
xedrina aplicado tépicamente o como un enjuague bucal. In-—
dicaron gue dos enjuagues diarios con este compuesto, pre-
venian efectivamente la formacidn de placa. Un enjuague —
diario, de la misma concentracitn, no inhibia la placa en—
todas las &reas de la dentadura; sin embargo, una aplica—
ci6n tépica diaria de una solucién al 2 % prevenia comple-—
tamente la formacidén de la placa. Cuando cesaron las apli-—
caciones tOpicas y los enjuagues bucales, la formacibn de—
placa reasumi6 su velocidad normal. La clorohexedrina no-
mostrb6 efecto antiplaca apreciable después de 24 horas.

Rolla demostr6t que la clorohexedrina, en-—
pruebas in vitro, se absorbe a la hidroxiapatita pura, las
superficies dentales humanas y a las mucinas salivales. —
Ademés, encontrd gue la clorohexedrina absorbida se libera
ba cuando la concentraciétn en el medio era baja. Se propu
8o entonces, la teoria de que en el diente se formaban re-
servorios de clorohexedrina, y que ésta era liberada lenta
mente, previniendo asi la colonizacitn bacteriana y la for
macibn de placa.

A pesar de ser un magnifico antimicrobia-—
no, su uso no estd muy generalizado porgue presenta las si
guientes desventajas: tiene mal sabor; causa anestesia de—
la lengua y los tejidos blandos, y colorea los dientes. ——
Linde describid hem6lisis, granulocitocis intravascular y-—
farmacibn de trombos cuando se aplicaba clorohexedrina al-—
0.2% a las superficies de las mejillas, con el epitelio da
fado, de hamsters.
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C.- Enzimas.- Considerando gue los orga-—
nismos cariogénicos producen glucanos
(dextranas y levanas) gue son impor——
tantes en la formacibn de placa, Ke——
yes aplictd una enzima, una dextrana——
sa, pensando gue disolveria la placa-—
y no se podria iniciar el proceso ca-
rioso. Los resultados no fueron tan-—
buenos como se emperaba, seguramente-—
porgue no se tomaron en cuenta otros-—
elementos gue forman parte de la pla-
ca y gue persisten a pesar de gue se-—
destruyan las dextranas.

Aungue Fitzgerald logrd prevenmir la ca—
ries dental en hamster, con dextranasa derivada de Penici
1lium y Streptomyces sp., los investigadores europeos in-
sisten en la importancia de una mutanasa (glucanasa alfa-
(1 3) que pueda degradar los glucanos insolubles, en 1lu

gar de dextranasa, para reducir la caries dental en ratas;
ellos reportaron que la dextranasa no tiene efecto anticg
ries ni antiplaca significativo, en ratas Osborne Mendel,
que alojan flora cariogénica autbectona, aunque reduce la-
cantidad de caries en ratas mantenidas en gnotobiosis re-
lativa con una cepa de S. mutans. Kelstrup demostrd que —
la glucanasa alfa—(1 3) obtenida de una cepa de Aspergi
llus nidulans retardaba significativamente la deposici6n—
de placa en los humanos, y disminuia la proporcién de S.-
mutans con respecto a los estreptococos totales en la pla
Ca dental.
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La dextranasa ADl7 es un producto extrace
lular de una cepa de Spicaria sp.. Su administracidn retar
db el establecimiento de 5. mutans inoculado; sin embargo,
el establecimiento y persistencia de S. mutans se obtuvo -
facilmente después de repetidas inoculaciones alin en pre——
sencia de dextranasa.

l as dextranasas producidas por cepas ora-
les aisladas de A. israwglii son endohidroliticas y extra-
celulares. O0Otras bacterias capaces de producir dextrana——
sas extracelulares pertenecen a los géneros Pseudomonas, -
Bifidobacterium, Bacteroides y Cellvibrio. Filogenética—
mente los Actinomyces estén muy relacionados con los Bifi-
dobacterium; sin embargo, la canparacién de las dextrana—
sas producidas por estos organismos revela diferencias ~———
substanciales. A. israelii es incapaz de fermentar, o, apa
rentemente, utilizar dextranas en ninguna forma durante su
Crecimiento, mientras que Bifidobacterium utiliza efectiva
mente las dextranas como Unica fuente de carbono. Adicio—-—
nalmente, la dextranasa de A. israelii parece ser una enzi
ma constitutiva, mientras que la dextranasa de Bifidobacte
rium es una enzima inducible.

La enzimologia comparativa de las dextra-
nasas de los 2 géneros indica que ambas tienen actividad —
en el mismo intervalo de pH, y las dos parecen hidrolisar-—
solamente glucanos lineales con uniones alfa—~(1--26) gluco-
sidicas. La dextranasa de Bifidobacterium hidrolisa dex—
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tranas hasta oligosacéridos de 3 a 5 unidades de glucosa —
de longitud, mientras que la dextranasa de A. israelii apa
rentemente hidrolisa las dextranas por lo menos en 2 tipos
de oligosacéridos de 10 a 18 unidades de glucosa de longi-—
tud.

Aparentemente, la dextranasa no contribu-
ye a la acumulacibn de requerimientos metabdlicos para las
células, ya gue el crecimiento y la produccifbn de dextrana
sa fueron egquivalentes en presencia y ausencia de sustrato.
Adicionalmente, la glucosa no suprime la produccitn de dex
tranasa por A. israelii. Una explicacidn alternada es gue
la produccibn de dextranasa por A. israelii constituye una
contribucibtn a una relacibn simbi6tica establecida en la —
placa dental.

Los microbios orales como Bacteroides — —
ochraceus inducen la sintesis de dextranasas en respuesta-
ol presencia del sustrato y fermentan la glucosa libera-
da hasta acido. El resultado neto de esta actividad seria
una fuente de dextrana reducida en la placa. Sin embargo,
los organismos como A. israelii y §. mutans producen dex——
tranasas pero no fermentan los productos de la reaccidén ——
hasta &cido; por lo que, aparentemente, no disminuyen por—
si mismos la cantidad de dextrana en la placa. Esto no es
sugerir gue las dextranasas no contribuyen al metaboli smo—
de la placa dental. Walker propuso gue los oOligosacéaridos
producidos por la actividad de una dextranasa endohidroli-
tica actuaban como moléculas aceptoras alternadas en la —
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reaccitn de la dextransucrasa de S. mutans. Este concepto-—
se anpli6® para explicar la posible funcitn de la dextrana-—
sa de S.mutans como un mecanismo regulador para la produc—
ciébn de glucanos resistentes a las dextranasas y altamente
ramificados, por la dextransucrasa de S. mutans.

La dextranasa endohidrolitica de A. israe
£i£ reduce la produccibtn de glucanos insolubles por la dex
transucrasa de §. mutans, asi también, disminuye la adhe——
rencia de los organismos a las superficies de vidrio. Pue-
de proponerse que la capacidad de S. mutans para estable——
cerse como un miembro de la placa, estd regulada, en parte
por la estructura cualitativa del glucano, mé&s que por la-
cantidad producida de éste. Si esta proposici6n es valida
entonces, las dextranasas extracelulares producidas por la
flora aut6ctona de la placa tienen el potencial para con-——
trolar el establecimiento de S. mutans por modificaciones-—
estructurales de los glucanos, y la eliminacidtn de los glu
canos de la placa dental no es un prerrequisito necesario-
para el control ecolb6gico de esta bacteria.

En el humano no se ha ocbtenido la reduc—
ci6tn de caries esperada, y la mayoria de los investigado—
res piensan que ésto puede deberse a algunoc de los siguien
tes puntos:

a) Es posible que la enzima no esté pre-—
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sente durante la formacibébn de la pla—
ca, o no esté presente el tiempo sufi
ciente. Las enzimas actdan de forma-
relativamente lenta, de modo gue de—
ben matenerse en contacto con el dien
te por largo tiempo.

La gran variabilidad individual en la
composicibn de la placa; por ejemplo,
la dextranasa puede ser efectiva para
dispersar la placa de un individuo —
gue aloja organismos productores de -
dextranasa, pero es ineficaz si la —
flora oral esta compuesta principal-—
mente de organismos productores de le
vana.

Cambios en la flora microbiana, que —
tienen como resultado una placa que -
es resistente a la enzima especifica—
gue se ha introducido en el medio.

Inhibidores enzimé&ticos.— El uso de -
inhibidores relativamente especificos
de enzimas glucoliticas bacterianas -
para el control de caries dental, tie
ne al menos una base logica, particu-—
larmente si tales sustancias son capa




—
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ces de unirse a las superficies de -
los dientes o a 1las placas dentales,—
y atn, retener su actividad inhibito—
ria durante el intervalo entre las di
ferentes aplicaciones. Aungue se han
encontrado muchos inhibidores enzima-
ticos que impiden la produccibn de —
&cido por la flora microbiana oral, —
s6lo unos pocos son capaces de tener—
una accibn prolongada en el diente.

Fosdick y sus colaboradores, probaron — —
318 compuestos, pero solamente la penicilina, Clorotetraci
clina, oxitetraciclina, subtilina, algunos amino&cidos de-
rivados del &cido 5-nitrofurcico, sarcocinato de sodio-N ~
lauril, dehidroacetato de sodio, sarcocinato-N-miristofl -
de sodio, (1-Fenil-l-decil)-cinnamil-dimetil-cloruro de —
amonio y cloruro de 1-fenil-~dodecil-bencil-dimetil-amonio—
fueron retenidos en la placa en una forma inhibitoria acti

va.

Keyes , Overton y McKean (1961) han reporta
do gue un dentifrico con fluroruro de sodio-sarcocinato —
lauroil de sodio no tuvo efecto, durante un estudio que —-—
durd 2 afios, sobre el incremento de caries en grupo de jo-
venes de 19 afios.



E.- Compuestos cuaternarios de amonio.— -—

Estos campuestos poseen acciones anti
microbianas bien conocidas y han sido
usados como agentes bacteriostéticos—
y bactericidas.

Arnim report6 que el enjuague bucal "bra—
dosaol" mejord la limpieza oral en los humanos que lo enm——
plearon. El1 ingrediente activo fué un detergente catiotni-
Co del grupo de compuestos cuaternarios de amonio. El uso-—
de este enjuague por 4 dias redujo el tamafic del micrococs—
mo - oral en muchas de las superficies de los dientes, y cam
bid su contenido microbiano especifico y sus caracteristi-
cas de tincidon. Sin embargo, se han realizado varios estu
dios cuyos resultados muestran un grado de protecciébn muy-—

bajo.

F.— Vacunas.— Este tema se discute en el-
capitulo siguiente.

IT. Medidas Dirigidas al Control de la —
Dieta

Con respecto a los componentes dietéticos

se han considerado los siguientes puntos:
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a) Los hidratos de carbono, y principal-
mente la sacarosa, son compuestos muy
cariogénicos. Se ha observado gue su
capacidad para inducir caries esté re
lacionada con la frecuencia con que -
se ingieren, su estado fisico, su con
sistencia y su cantidad.

En las medidas preventivas de este grupo-
se recomienda disminuir la cantidad, y sobre todo la fre——
cuencia con gque se ingieren carbohidratos. Para no alte—
rar el valor alimenticio de la dieta, pueden sustituirse -
los hidratos de carbono por proteinas. Se sugiere también
la supresidn o disminucitn de los dulces chiclosos y s6li-—
dos gue permanecen largo tiempo en la boca.

S5e ha estudiado la posibilidad de susti-——
tuir la sacarosa por azicares menos cariogénicos. Los re-
sultados de ciertos estudios realizados con una variedad -
de andlogos de la glucosa, demuestran gue los azlicares con
alteraciones en el carbono de la posicién 2, son inhibido-
res efectivos del sistema fosfotransferasa de glucosa de -
S. mutans. Por tanto, estos azlcares inhiben el crecimien-

to de esta bacteria.

b) Una dieta alta en proteinas tiende a—
ser baja en carbohidratos y, por tan-
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to, cariostatica. La caseina, una -
fosfoproteina de la leche, puede redu
cir la solubilidad del esmalte.

Las grasas son consideradas, general-
mente, cariostéticas, por su capaci-—
dad para producir una pelicula aceito
sa, protectora, sobre las superficies
de los dientes y por prevenir una ré-—
pida penetracitn de &cidos hacia el -
gsmalte. Tienen también accibén anti-
bacteriana, cuando se mezclan con 1o0s
hidratos de carbono en las comidas; —
en estas circunstancias, los hidratos
de carbono reducen su potencial Carig
génico.

La vitamina B o piridoxina como con—
plemento alimenticio puede inhibir el
proceso de caries dental. Su mecanis—
mo se debe a su capacidad para cam———
biar la flora oral.

El suministro de calcio por via oral,
ain con preparados bien absorhbibles,-
s6lo logra gque este i6n se deposite -
en los dientes cuando estan en forma-
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cién. El diente, en sus tejidos cal-
cificados gue son el esmalte y el ce-
mento, se calcifican solamente duran-
te la etapa de formacidn de la pieza,
y esta calcificacibén se conserva en —
forma permanente; es decir, una vez -
que el diente se ha formado y calcifi
cado, ya no tama més calcio.

I1T.—- Medidas Oirigidas al Diente

Actualmente se cuenta con varios métodos-—
para aumentar la resistencia del esmalte contra los atagues
guimico-bacterianos.

1l.—- Adninistracibén de fldor

El fldor es el nutriente més efectivo en-—
la prevencitn de la caries dental.

Se han propuesto 3 teorias para explicar-
el mecanismo por el cual previene el proceso carioso. Una—
propone que los fluoruros disminuyen la solubilidad de los
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componentes inorgénicos del diente; la otra, que actla - -
como un inhibidor enzim&tico para prevenir que las bacte——
rias orales conviertan los carbohidratos en &cidos, y la -
tercera, que producen una remineralizacitn haciendo qde el
fosfato dercalcio precipite de una solucibn saturada (salg
va). En el caso de fluoruro estanoso, ademds de la accién
del i6n fluoruro, el i6n estanoso se combina para formar -
fosfato estanoso, que retarda el procesc carioso. Los - -
fluoruros, incorporados a monocaminas aliféaticas, forman, -
aparentemente una capa repelente al agua en la superficie-
del esmalte, que previene o retarda la descalcificacidn.

El componente b&sico de la dentina y el =
esmalte es, tebricamente, una hidroxiapatita. Se ha demos-
trado in vitro gque el fluoruro puede reemplazar el grupo -
hidroxilo de ésta, por simple intercambio, para formar una
fluorapatita, que se disuelve mucho més lentamente que la-
hidroxiapatita en &cidos, especialmente acético y lacticao.
La solubilidad disminuida se correlaciona con la disminu——
cibén reportada de la incidencia de caries que acompana a —
la administracién de fluoruros. &in embargo, hay poca evi
dencia de la reduccibn de solubilidad del esmalte y la den
tina formados durante la administracidn de-*fluoruro.También
14 velocidad de solubilidad'del eésmaltediminuidain vitro;~
pbdria significar, sdlamente, quese necesitauna mayor aciidez
para initiar la solucidn. Idealmente, .para establecer la -



201

teoria de solubilidad por la accitn del fluorurc, debe de-
mostrarse una relacibn directa entre la cantidad de fluoru
ro presente naturalmente en el esmalte, la velocidad de so
lubilidad del esmalte a distintos valores de pH controla—
dos, y la resistencia del esmalte a la iniciaci6n del pro-—
Ceso carioso y Su progreso.

Entre las enzimas que son inhibidas por -
el fluoruro estén las fosfatasas &cida y alcalina, la enc—
lasa, la carboxilasa, la hidrogenliasa,la ureasa, la lipa-
sa, la colinesterasa y la clorofilasa. Solamente la inhi-
bicibn de aquellas enzimas involucradas en el rompimiento-
glucolitico de los azlcares hasta &cidos orgénicos, como -
los fosfatasas y la enclasa, son importantes para esta dis
cusibn, ya que es la produccién de tales Acidos lo que pa-—
rece ser el paso crucial en el proceso carioso. Distintas-—
fosfatasas participan en el esquema glucolitico, removien-—
do fosfato de los intermediarios que lo contienen. De aqui
gue la inhibicitn de las fosfatasas inhibiria la formaci 6n
de &cidos orgéanicos libres, gue son presumiblemente, los -
agentes descalcificantes. Las fosfatasas alcaina y &cida-

son activadas por Mgt ¥y Cat+. Las concentraciones mini—
mas de fluoruro y las condiciones de inhibicifn exactas no

han sido adn determinadas; sin embargo, de acuerdo con 1los
conocimientos actuales, parece poco probable gue el fluoru
ro sea un inhibidor de la glucolisis por inhibicibn de las
fosfatasas.
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La mayorlia de los investigadores cree que
es més probable que la cadena de degradaci6n de los carbo-
hi dratos sea interrumpida por el fluoruro en el paso donde
la enolasa deshidrata &l &cido 2-fosfoglicérico, para for-
mar &cido fosfoenolpirfivico, justo antes de la conversibn-—
final de las unidades de 3 carbonos, a Acido lactico. La-
enolasa es activada por Mgt y es la enzima més sucepti—-
ble a la inhibicibén por el i6n fluoruro, por un mecanismo—
més bien complejo. Warburg y Christian observaron que no-
habia inhibicibn de la enzima pura, en ausencia de fosfato.
lLa determinacitn de la concentracidn minima de fluoruro re
querida para la inhibicitn, revel6 una relacién reciproca—
entre el magnesio, el fosfato y el fluoruro. A mayor con—
centracitn de magnesio y fosfato, se reguiere menor concen
traci6n de fluoruro y viceversa.

Warburg y Christian concluyeron que la in
hibicitn de la enoclasa se debia a la formacién de un fluo—
rofosfato de magnesio, que competia con el magnesio de la-
enolasa Mg como sigue:

Mg—fluorcf osfato+Mg—enolasa
(activa)
Mg—fluorof osf oenol asa+Mg—sal

(inactiva)

Tal mecanismo explica porgue la reaccibn-—
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no es del todo o nada, sino que es probable que sblo sea —
parcial, debido a los diferentes complejos son disociables.,

Sin embargo, McClure ha reportado que la-—
concentracidn de fluoruro en la saliva de personas gue in-—
gieren agua fluorada, es insuficiente para inhibir cual—
guiera de las enzimas relacionadas con la degradaci6n anae
robia de los carbohidratos. Ademé&s, con respecto al meca-—
nismo de accibn con la enclasa, se acumularia é&cido fosfoe
nolpirdvico y, siendo un &cido més fuerte que el léctico,-
se aceleraria el proceso carioso.

Otro mecanismo por el cual los fluoruros—
pueden actuar sobre las bacterias, es por inhibicién de la
traslocacibn de azlcares, a través de la membrana celular,
hacia la célula.

A pesar de que ain no se establece el me—
canismo de accidn del fluoruro, la experiencia no deja — —
duda de que la ingestiodn diaria, por toda la vida, de apro-
ximadamente un miligramo de fluoruro por persona, disminu-—
ye, sin peligro, la velocidad de caries de un 80 a un 60 %
en los dientes permanentes, y ligeramente menos en los ———
dientes temporales.

Entre los procedimientos gue actlan a ni-—
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vel sistémico estén la administracibn de fluoruro en el —
agua, leche, sal, pastillas, gotas, dentifricos y aplica—
ciones t6picas.

A.— Fluoracion del agua de consumo. E1 —
vehiculo m&s préactico y econfmico — —
para introducir el fluoruro en el or-—
ganismo, es el agua de consumo.

Dentro de los limites de O a 1ppm de fluo
ruro, existe una relacibtn inversa entre la cantidad de — -
i6n floruro ingerido durante la fase de desarrollo dental,
y la incidencia de caries en la edad adulta. Se sabe que.
el contenido de fluoruros en la superficie dentaria conti-
nda aumentando durante el primer decenio después de la — -
erupciétn dental, siempre gue la dieta, o el agua de consu-—
mo, suministre cantidades suficientes de fluor.

Las superficies lisas bucal y lingual, re
ciben un importante efecto protector posteruptivo; el -~ -
fldor da una proteccién adicional en las superficies proxi
males; sin embargo, parece que los surcos y fisuras corona
rias reciben una proteccibn pasajera, si se considera que-—
hay pérdida gradual de los efectos protectores del fllor.

Este método ofrece una proteccitn de 75 a
80 % aproximadamente.
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a) Limpieza de los dientes con pasta pro
filactica y con cepillo de limpieza ©
goma en farma de copa, para lavar per
fectamente los dientes.

b) Aislamiento de los dientes con rollos
de algodbn, para separarlos de la sa-
liva y de los tejidos blandos.

c) Secado de los dientes con aire a pre~
sién (15 libras), especialmente en —
las superficies proximales.

d) Aplicacién de la solucibn de fluoruro
con una torunda de algodbn o mediante
un pincel. Se barmizan todas las su-
perficies dentarias en forma repetida
durante tres minutos.

Las salucicnes deben ser frescas; es de—
cir, hacerse exprofeso para cada paciente en el momento de
la aplicacién, en especial la de fluorura estanoso.

Usando una solucidn de fluoruro ligeramen
te acidulada con fosfato, y un tratamiento previo de los -~
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B.— Fluoracidtn de la leche.— La leche po-
dria ser un buen medio para adicionar

fluoruro y proporcionar proteccitn ——
contra la caries, pero este proceso —
se encuentra muy limitado porque nece
sita de gran cooperacitn por parte ——
del paciente y estd sujeto a grandes-—
problemas de dosificacidn.

C.— Fluoraci6n de la sal.— Este método -
también es bueno, pero, al igual gue-—
el anterior, presenta el grave proble
ma de la dosificacl6én.

D.— Tabletas gue contienen flior.- La in-
gestibn continua de tabletas o gotas-
que contengan fldor en una cantidad -
de un miligramo diario, produce una -
inhibicibn considerada de la caries.

E.— Aplicacibn tépica de flior.— Esta téc

nica es particularmente valiosa para-
proteger los dientes ya erupcionados.

La técnica para la aplicacidn de fluoruro
estancso al 2 y 8 %, y de fluoruro de sodio &l 2 % es la -
siguiente:
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como aluminio o titanio, que forman -

complejos muy estables con el ibn fluoruro, serlia posible—
reducir grandemente el nimero de aplicaciones necesarias -
para obtener los niveles deseados de fluoruro en el esmal-—

te.

=

Enjuagues con solucién de fldor.- Apa

rentemente este método ha dado buenos
resul tados, y tiene muchas posibilidg
des de éxito si se logra obtener la -
cooperacibn del paciente.

Pastas dentales con fldor.— Para gque-—
haya buenos resultados, se requiere —
gue el paciente la aplique de forma —
constante; esto es, diariamente y an-—
tes de 15 minutos después de haber in
gerido alimentos. Ademés, requiere —
la ensefianza de una técnica de cepli—
llado carrecto y exige una duracibn -
minima de 3 a 5 minutos.

El efecto anticaries y el alto contenido-—
de fldor en el esmalte persiste por 1o menos durante 23 me
ses sin aplicacibn tbHplca adicional.
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2.— Administraci6n de fosfatos

La adicion de cualquiera de la gran varie
dad de fosfatos, inorganicos u organicos, a dietas cariogé
nicas y con alto contenido en sacarosa, disminuye signifi-
cativamente la caries en ratas y hamsters, en algunos expe
rimentos, casi completamente. En promedio el contenido —
de fosforo de la dieta debe elevarse al doble, para conse—
guir una marcada reduccib6n de caries.

Tanto el anibn como el catibdn tienen in—
fluencia en la actividad cariostatica de los fosfatos inor
génicos. En general, los fosfatos méds complejos son més —
cariostéticos que los fosfatos simples. |a actividad ca—
riostética de los aniones fosfatos siguientes, disminuye —
en el orden dado; ciclico, trimeta, tripoli,hexameta, orto
y piro. Aungue no se han reelizado suficientes estudios —
sobre las mismas series de fosfatos, la actividad cariosta
tica de los cationes de la misma serie es, en orden decre—
ciente: hidrégeno, sodio, potasio, calcio, magnesio.

Se ha acumulado evidencia de gque la acti-
vidad cariostética de los fosfatos se relaciona con su so-
lubilidad, en una serie dada, pero no entre series diferen
tes. La mayoria de los fosfatos solubles son cariosté&ti—
cos, y el fosfato relativamente insoluble CaHPD4, se vuel-
ve cariostético cuando hay en la dieta el compuesto solubi
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lizante NaCl. Los fosfatos poco solubles (Fitato de sodio
fosfato tricélcico, trimetafosfato de sodio) se ha encon—
trado gue también son altamente cariostéaticos.

Aungue se ha especuladoc que la actividad-
cariostética de los fosfatos se relaciona con su capaci dad
amortiguadora, no se ha encontrado ni una relacibn directa
ni una relacidn inversa. L

Tampoco parece que la capacidad gquelante-—
de los fosfatos se relacione con su actividad cariostéatica.
Algunos queladores fuertes, como el hexametafosfato de so-
dio, son cariostéticos, mientras que otros, como el piro—
fosfato de sodio, no 1o son; y algunos gue no son quelado-
‘res, como el trimetafosfato de sodio, son muy cariostéti-—
cos. Los distintos estudios en 1los que los fluoruros y -
los fosfatos se suministran Juntos, a los animales experi-
mentales, indican gue estos agentes cariostaticos tienen -
un efecto aditivo. Ya gue sus mecanismos de acciébn son, -—
aparentemente, diferentes, la adninistracitn combinada — -
(Fluoruro en el agua y Tosfatos en la dieta) a los seres -
humanos puede controlar mas efectivamente la caries de den
tina, gue cuando se administra uno solo.

Se ha propuesto que los fosfatos son ca—
riostéticos ya sea por accibén tOpica tirecta sobre el es—
malte confarme entran al cuerpo, por una accibén similar —
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cuando aparecen en la saliva después de su ingestibn, o —
sistemdticamente por los fosfatos que entran en la dentina
y el esmalte por el suministro sanguineo del diente, o por
los 3 métodos. NoO se ha encontrado que los fosfatos apli-
cados télpicamente, sean muy cariost&aticos. Parece que la-
actividad cariostéatica de los fosfatos, en su mayor parte,
es una accibn local mientras se ingieren o cuando regresan
a la cavidad oral con la saliva. El papel sistémico direc
to de los fosfatos no se ha definido claramente.

3.~ Nitrato de plata

Miller (1905) fué de los primeros en es——
tudiar la naturaleza del efecto del nitrato de plata en —
los tejidos dentales. Concluy6 que la exposicitn a nitra-—
to de plata disminuia la solubilidad de la dentina, pero—
no del esmalte, en acidos. A pesar de muchos estudios rea
lizados desde la época de Miller, sin embargo, todavia no-
se comprende caompletamente la accibn del nitrato de plata—
en el proceso carioso o en el diente.

El ibn plata es bacteriosté&tico o bacteri
cida en concentraciones hasta de un miligramo por litro, -
dependiendo del tiempo de exposicibn y la presencia de sus
tancias interferentes, como el cloruro y las protelnas. En
presencia de materia orgé&nica, como en el diente, es redu-
cida a un dep6bsito meté&lico. Se sabe, desde hace mucho —
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tiempo, gue la plata metélica ejerce un efecto local bacte
riostéatico, también llamado "oligodin&mico", que se reali-
za, probablemente, por la liberacidn gradual de iones pla-
ta. De agui, gue si se colocara una sal de plata sobre un
diente o en una cavidad, se prevendria la multiplicacidn -
de las bacterias presentes. Por esta razén, el nitrato de
plata se ha usado, por mucho tiempo, para tratar cavidades
preparadas en las &reas de la boca donde se permite la pig
mentaci 6n.

También se ha aplicado profiléacticamente-
para prevenir o detener la caries en las fosas y fisuras -
de los dientes posteriores. Algunos investigadores pien-—
san gue es méas ventajosa la aplicacifn tHpica de nitrato -
de plata que la obturacitn en el tratamiento de caries - -
avanzada en dientes temporales, por la simplicidad de la -
técnica y porgue dicha medida temporal es suficiente. Sin-
embargo, la eficacia clinica de estos tratamientos no ha -
sido bien investigada.

El nitrato de plata reacciona con las por
ciones inorgénicas del esmalte y la dentina, aumentando su
peso y disminuyendo su solubilidad en distintos &cidos or-
génicos gue se cree median el proceso carioso.

El nitrato de plata también reacciona con
las parciones orgénicas (proteina) del esmalte y la denti-—



212

na, por lo menos después de la descalcificacibén. Ya que en
el diente nativo estas proteinas son casi completamente -~
inaccesibles a las reacciones guimicas, no es claro gque ——
este mecanismo sea significativo clinicamente. No obstan-
te, Hinds, Gottlieb y Crawford, defendieron la teoria de -
que la aplicacibn de nitrato de plata o sustancias reductg
ras a los dientes aumentan su resistencia a la caries ha—
ciendo la proteina del esmalte menos accesible a la proteo
lisis por las hacterias orales. Sin embargo, Dannerberg y
Bibby encontraron gque ciertos reductores como el ferrocia-—
nuro de potasio hacen a ciertas proteinas nativas més su——
ceptibles a la proteolisis; éllos no estudiaron la protei-
na del diente. En otros estudiocs se ha observado gue el -~
nitrato de plata y las sustancias reductoras no disminuyen
la suceptibilidad de los compuestos proteicos del esmalte—
y la dentina, a las bacterias proteoliticas, involucradas-
en el proceso carioso.

4.~ Otras sustancias

Hace 30 afics, los epidemiol 6gos del Ser
vicio de Selud Pdblica de U.S.A., observaron yrandes varia
ciones en la actividad de caries en diferentes 1localidades.
Estas diferencias eran mayores entre las zonas con bajo -~
contenido de fluoruro, aungue también se presentaban en re
giones con fluorurc alto. Se sugirib que la resistencia -
a la caries puede atribuirse, no s6lo al fluoruro, sino —
también a otros elementos, que sBlo se encuentran en tra—
zas, 0 en concentraciones altas inusitadas, en el agua. -
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gica y de laboratorio a estos hechos.

Los resultados de uno de los estudios rea
lizados indican una correspondencia entre una actividad de
caries baja y concentraciones aumentadas de boro, litio, -
molibdeno, estroncio, titanio y vanadio, en el agua de be-
bida. Excepto para el fluoruro, sin embargo, la infaorma—
Citn disponible indica que de 80 a 99% de nuestros elemen-—
tos en trazas, los tomamos en nuestros alimentos constante
mente.

5.— Aplicaci6tn de sellantes en las
surcos y fisuras coronarias

Se han desarrcllado y probado, Clinicameg
te, diferentes materiales para sellar 1os surcos y fisuras
de los dientes, y asi prevenmir el proceso carioso en las -
porciones oclusales. El sellador actla como una barrera-
fisica, Previniendo gl desarrollo de las bacterias orales—
y la retencibtn de sus nutrientes dentro de la fisura, gue-
son considerados esenciales para el proceso carioso.

Entre los tipos de selladores que se han-—
desarrollado estén:

A.— Clanocacrilatos.— Fueron usados y re—
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portados por Cueto y Buonocore. El1 sellador consistia en—
un 1liguido adhesivo, metilcianoacrilato, gue se mezclaba a
un polvo que contenia polimero de metilmetacrilato. Los -
pacientes mostraron una reduccitn de caries de 86.3% des——
pués de 12 meses de aplicado el sellador, pero se notd que,
a través del tiempo se perdia la cobertura adhesiva, y se-—
recomendb gue estos materiales se volvieran a colocar cada
6 meses, lo gue constitula un procedimiento impréctico.

B.— Poliuretanos.— Los estudios gue se ——
realizaron con poliuretanos no indicaron que éstos tuvieran
la cualidad retentiva necesaria para poder sellar los sur—
cos y fisuras.

C.— Resinas.— Posteriormente, Buonocore —
ha utilizado una resina epb6xica compuesta por 3/4 de un —
producto resultante de la reaccidn entre el bisfenol-A y —
el metacrilato de gilicidilo, y 1/4 de una mezcla de mon6-—
mero de metilmetacrilato con un catalizador, gue puede ser
benzoflmetil-éter o pertxido de benzoilo, sensible a la —
luz ultravioleta. Antes de colocar el material resinoso,-—
se trata la superficie del esmalte con una gota de &cido —
fosférico al 50 % durante un minuto, para grabar su super—
ficie, ésto permite aumentar la penetracién de la resina.-—
En seguida se lava el diente, se seca con alre y se coloca
el: sellador sobre la superficie oclusal a tratar. Median-
te un peguefio aparato portéatil, emisor de rayos ultravicle
ta especialmente disefiado y provisto de un reflector in—
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en 20 a 30 segundos.

Este material sellante es de fécil aplicg
cibn, de costo bajo y otorga un indice amplio de protec—
cibn. Ademds es retenido por més de 2 arios. La protec—-
cién que da es de 74 a 76 %.

6.— Tratamiento de las porciones
orgénicas de los dientes

Apoyéndose en su teoria de gue la caries—
dental se inicia por accibn de las bacterias proteoliticas
sobre las partes orgérnicas (proteinas) del esmalte, Gottlieb
y colaboradores sugirieron gue la caries podria prevenirse
coagulando o reduciendo la proteina, para hacerla menos ac
cesible a las bacterias proteoliticas. Con este propbsi-—
to, aplicaron varias sustancias tépicamente, siendo la més
importante el nitrato de plata, y distintas concentracio——
nes de cloruro de zinc y ferrocianuro de potasio. Aungue—
estos tratamientos han sido empleados independientemente -
por muchos dentistas, se han hecho muy pocos estudios a —
gran escala que permitan su evaluacibn, y los estudios, —
tal como se han hecho, han dado resultados negativos.



216

IV. Medidas Dirigidas a Controlar
la Caries ya Establecida

Estas medidas deben reglizarse en 2 pasos:

l.- Lo primero es controlar todas las le—
siones de caries activa. Para ello,-
se debe hacer la eliminacién global -
de material reblandecido de todas las
lesiones y obturarlas con el material
temporal més adecuado, que seria O6xi—
do de zinc y eugenol.

2.— Después, debe planearse el tratamien-—
to a seguir para hacer la rehabilita-
cidén bucal.

La odontalogia restauradora puede ser una
farma muy efectiva para reparar los dientes darfados, si se
usan buenas técnicas y los materiales de restauraci6n ade-
cuados para cada caso.

En muchos casos, el problema de caries -
trae por consecuencia la pérdida de uno o0 més dientes, —
temporales o permanentes, y es necesario colocar un apara—
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to protésico a fin de reemplazar las funciones fisiol 6gi—
cas de los perdidos y ayudar asi, a prevenir maloclusiones,
h&bitos anormales de labio y lengua, alteraciones fonéti—
cas y atrofia o deformaciones faciales.

lLa ortodoncia preventiva e interceptiva -
también debera ser incluida como medida de prevencioén.



CARPITULO VI

INMUNIZACION

Después de haber demostrado que la caries
es una enfermedad bacteriana se han realizado varios estu-
dics en busca de los anticuerpos especificos contra los su
puestos organismos causales en la saliva y el fluldo gingi
val, con el propbsito de investigar la posibilidad de pre-—
parar una vacuna para prevenir dicha enfermedad.

Durante las investigaciones se ha encon-—
trado que no puede haber respuestas inmunes via esmalte —
por 1o gue la dnica forma de que los elementos inmunes pue
dan alcanzar a los organismos responsables de la caries ——
dental, es que sean liberados en la saliva 0 en el caso de
las células, gue migren sobre la superficie del diente. -
Claramente se observa gue ésto es muy dificil puesto gue,-—
para asegurar el éxito de una respuesta inmune bajo estas—
condiciones, se requeririan grandes numeros celulares o -—
altas concentraciones de anticuerpo, y ninguna de estas ——
condiciones se obtiene en la boca.

Andlisis de los Elementos Inmunes

Puede haber linfocitos sensibilizados en-
la boca, pero de ser asl estarfan en cantidades tan peque-
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fas gue la posibilidad de respuestas immunes mediadas por-
€llos seria muy remota.

Anticuerpos en la cavidad oral

En la saliva sb6lo se encuentran en canti-—
dades medibles los anticuerpos del tipo IgG y los del tipo
IgA.

El nivel de anticuerpos IgG aumenta y dis
minuye con el nivel de albdmina, y parece gue se ha esta—
blecido que la cantidad de anticuerpo IgG depende del gra-
do de "escape" del suero por los tejidos orales.

El surco gingival es la ruta principal —
por la cual el suero entra en la boca; el flujo es insigni
ficante cuandc los tejidos de soporte de los dientes estén
sanos, pero aumenta cuando estéan inflamados. Obviamente,-
la cantidad de anticuerpo IgG en la saliva es muy variakle,
un valor promedio razonable seria 1.0 mg por 100 ml, pero-
puede ser varias veces mayor, o estar sflc presente en trg
zas. Cuando el nivel es excepcionalmente alto, se pueden-—
detectar otros tipos de anticuerpos como el IgM.

El hecho es que el anticuerpo IgG se en—
cuentra en la saliva en cantidades muy pequefias y, por tan
to, hay una gran dilucibn del anticuerpo sérico. Puede —
entonces esperarse que sb6lo una fraccitn diminuta de esta-
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pequerisima cantidad de anticuerpo reaccione especificameg
te con antigenos de las bacterias cariogénicas. Ya que la
cantidad de IgBG en la saliva se relaciona con el grado de—
inflamacién del tejido blando en la boca, parece poco pro-
bable que los anticuerpos IgG representen una respuesta in
mune a 1los organismos causantes de la caries dental.

Los principales anticuerpos en la saliva.
como en otras secreciones mucosas, son de la variedad IgA-
115. La IgA secretoria es producida localmente por las cé
lulas plasméaticas en las gléandulas salivales y los tegjidos
submucosos. Estas células plasmé&ticas secretan aparente—
mente anticuerpo sérico normal tipo IgA 75; sin embargo, -
antes de gue el anticuerpo llegue a la saliva, se unen pa-
res de moléculas por medio de un glucopéptido pequefio 1la—
mado "pieza secretoria".gue es producida por las células -
epiteliales, y esta forma dimérica constituye la IgA 118
secretoria. Las Unicas propiedades especiales que posee
este tipo de anticuerpo son: una disposicién para formar
complejos con otras proteinas y una gran resistencia a las
enzimas digestivas.

Ya que el anticuerpo IgA se produce local
mente en respuesta a una estimulaci 6n antigénica, las can-
tidades en suerc y saliva no esté&n relacionadas. Esto sig
nifica gue es imposible hacer afirmaciones sensibles en re
lacién con los estudios en los gue el nivel de anticuerpos
séricos especificos para lactobacilos o estreptococos, se-
comparan con el grado de caries dental. En todos los estu
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dios relacionadas con vacunas para caries dental, la vacu-
na se administrd por via parenteral. Este procedimiento —
debid aumentar el nivel de anticuerpos séricos, pero la '~
Unica forma en gue la concentracidén de anticuerpo en la -
saliva podria ser afectado, seria el escape impredecible —
de suero a la saliva ya descrito.

Las estimaciones de la concentracidén de —
ToA en la saliva, se han realizado, generalmente, concen—
trando la saliva y midiendo el nivel de anticuerpo por el-
método de difusidn radial. La mayoria de los investigado-
res han tenido que emplear un suero estandarizado para ha-—
cer comparaciones en esta técnica.

Empleando la técnica de inmunodifusidn y-
un anticuerpo tipo IgA 11S secretorio, Claman, Merrill y -
Hartley, encontraron que la concehtracidn de IgA en el - —
fluido parotideo no concentrado, estd en el intervalo de —
2.8 a 15 mg por 100 ml, con un valor promedio de 9.5 mg. -
lLas concentraciones en fluidos submaxilar y submandibular,
mezclados, fueron sélo de un poco més de la mitad de los—
valores del fluido parotideo.

A pesar de los problemas para la evalua——
cién, es claro que el anticuerpo secretorio estd presente-
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en la saliva sdlo en pequenas cantidades; sin embargo, se-—
secreta continuamente, y es concebible que un organismo --
unido a la superficie del diente, gque es continuamente ba-
fado por esta solucidén diluida de anticuerpo, podria absor
ver una cantidad efectiva. Por otra parte, cuando uno res
ta de esta pequefia cantidad de anticuerpo la porcidn que —
se ha demostrado gue reacciona con otros organismos que no
son los cariogénicos, y se toma en cuenta que los crganis-—
mos cariogénicos son heterogéneos seroldogicamente, se hace
muy dificil una reccidn inmunoldgica.

Un punto mds es gque los estreptococos — -
cariogénicos se encuentran casi exclusivamente en las pla-
cas, sobre las superficies de los dientes, y la concentra-
cién salival de anticuerpoc IgA alcanza niveles maximos s6-—
Jo 6 semanas después del nacimiento, mucho antes de que —
los dientes erupcionen.

Leucocitos polimorfonucleares.

Los leucocitos polimorfonucleares migran-—
a través de la mucosa oral en la boca. La mayoria entra —
por los surcos gingivales, y el nlmero que migra aumenta -
sustancialmente cuando los tejidos parodontales estdn in—
flamados. La reciente demostracién de gue el nimero de pa
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limorfonucleares en la saliva varia marcadamente de perso-
na a persona, y muestra grandes fluctuaciones en el mismo-
individuo a diferentes horas del dia, implanta dudas sobre
gl hecho de que las personas libres de caries tengan més -
polimorfos en su saliva que agquéllas que tienen caries ac-—
tiva.

Los polimorfos orales permanecen funciona
les sdlo mientras estén dentro de la capa mucosa adherida-—
inmediatamente a la mucosa, y degeneran rédpidamente al lle
gar a la saliva. Ya que por cada polimorfo degenerado en-
la saliva hay por lo menos 10 000 bacterias, la idea de ——
gue la funcidn de estas células es la de regular la flora-
oral, es manifiestamente absurda. En las condiciones to-
talmente diferentes que prevalecen en los tejidos, un poli
morfo vive sdlo pocas horas; cuando estd en movimiento, se
mueve desordenadamente a una velocidad de 40 micrones por—
minuta, y el intervalo médximo en el que puede ser atraido-—
guimiotécticamente es 100 micrones.

Para tener algin efecto en la caries den
tal, un polimorfo deberia abandocnar los tejidos blandaos, -
y entonces, manteniéndose estrictamente dentro de la capa-
mucosa mencionada, completar un dificil camino a la placa-
dental. En la ruta, la célula encohtraria suficientes ——
bacterias para satisfacer su capacidad fagocitica innumera
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bles veces. Al llegar a la placa dental, el polimotfo se-
enfrentaria a una masa casi sdlida de bacterias, y a con—
centraciones de hidrdégeno y fluoruro gque instanténeamente—
lo harian infuncional.

La improbabilidad absoluta de que los ——-—
polimorfos constituyan un mecanismo de defensa en la ca —
ries dehtal es obvia. Estas cé&lulas, con seguridad, repre
sentan el resultado final de las defensas del huésped con-
tra bacterias u otras particulas que penetran la capa su—
perficial de la mucosa oral, de modo que, cuando el poli——-
morfo emerge en la cavidad oral, su labor, de hecho, ha —
terminado.

5i los polimorfos de la saliva no estén —
relacionados con la caries dental, se hace muy dificil pos
tular un papel para los anticuerpos. De las pocas formas—
en que los anticuerpos salivales pueden ofrecer proteccidn
contra la caries dental, la promocién o destruccidn de los
organismos cariogénicos por fagocitocis es la méds atracti-
va. Después de toda,. los elementos del complemento no es—
tén presentes en la saliva, y es dificil imaginar como po-
drian disponerse, si estuvieran presentes, para efectuar——
la complicada reaccién de "cascada" del complemento. Los
organismos Gram—positivos no son lisados por anticuerpos -
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especificos y complemento, y los anticuerpos IgA no fijan-
anticuerpo.

Como se sabe, la simple unidn de un anti-
cuerpo con una bacteria no causa ningun dafio. Aunque los-
anticuerpos hacen a algunos organismos Gram-negativos su—
ceptibles a la unidn de la lisozima, este fendémeno no se —
ha demostrado en el caso de organismos Gram-positivos.

La aglutinacién de estreptococos por anti
cuerpos parece irrelevante, y aln indeseable, ya que es la
agregacidn de estreptococos en masas densas productoras de
dcido lo gue causa la caries dental. &i puede demostrarse
irrefutablemente gue las dextranas son esenciales en el —
proceso de caries, es concebible que los anticuerpos para-
las dextranas o las enzimas que las producen puedan ofre——
cer alguna proteccién contra la enfermedad.

Por el lado positivo, algunas gentes desa
rrollan muy poca caries, y una o dos de cada mil personas-—
permanecen libres de caries indefinidamente, a pesar de la
exposicidén a bacterias y dietas cariogénicas. Con frecuen
cia se dice que estas personas son inmunes a la caries. —
Aln no se han sentado las bases de este fendmeno. Se ha-
reportado que la saliva de los sujetos libres de caries —
contiene un factor bacteriolitico termol&bil no especifi——
co contra los lactobacilos y estreptococos.
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Ma&s recientemente se ha demostrado que la
TgA secretoria presenta dierto efecto protector.

Investigaciones sobre Streptococcus

Recientemente se ha observado que la IgA-
secretoria inhibe especificamente la adherencia de §. sali
varius y 8. mitis a las células epiteliales bucales. Estu
dios in vitro han demostrado inhibicidn de la adherencia -
de algunas cepas de 8. mutans a superficies lisas de vi-— —
drio por anticuerpos contra células completas de ese es= -

treptococo.

Algunos de estos anticuergos parecen sero
tipo especificos. 8Se ha demostrado que los anticuerpos pa
ra el antigeno del polisacérido serotipo "a'" inhiben la —-
adherencia bloqueando la unidn de la glucosiltransferasa —
con la pared celular y, consecuentemente, inhibiendo la —
sintesis de glucanos asociados a la célula que son necesa-—
rios para la adherencia celular.

Se conocen 7 serotipos de S. mutans (del-
serotipo "a" al "g”). Estos serotipos son distintos de —
los serogrupos de Lancefield de estreptococos, excepto pa=
ra las reacciones cruzadas menores con el Grupo E. Los —
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antigenos tipo y de Grupo de Lancefield, se han caracteri-
zado como polisacéridos, &cidos teicoicos o proteinas. —
Los antigenos de serotipo "a", "c™ y "d™ de S. mutans se
han caracterizado como polisacé&ridos localizados dentro o-
asoclados con la pared celular bacteriana.

Se han descrito varias reacciones cruza——
das parciales entre los serotipos; por ejemplo, las cepas-—
"a" y "d™ mostraron reaccilones cruzadas parciales, lo mis-—
mo que las cepas ™c™ y ™e™, y las cepas "c™, "e" y "f". —
Estos antigenos de reaccidn cruzada, pueden ser importan—
tes en el desarrollo de una vacuna purificada.

La investigacidn previa con los antige——
nos “"a® y ®d™, empleando las técnicas de difusién en gel -
de agar y de inmunoelectroforesis, sugiere que el determi-
nante especifico de serotipo y el determinante de la reac-
cién cruzada a-d, se encuentran en una misma molécula de -

polisacéridao. Sin embargo, se ha demostrado que varios -
estreptococos contienen polisacédridos de tipo y grupo - -
distintos en su pared celular o material capsular. Por -

tanto, se ha considerado la posibilidad de gue en las pre-
paraciones de §. mutans existan mdltiples polisac&ridos. -
Estos polimeros deberian ser de tamafio y carga similar pa-—
ra no ser detectados en los fraccionamientos en columna --
y la inmuncelectroforesis. La purificacién de polisacéri-
dos por su especificidad serolégica ha sido dtil en el es-
tudio de los antigenos de grupo y tipo de estreptocdcicos.
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Los antigenos "a" y "d" son polisacéridos
gue contienen por lo menos dos determinantes antigénicos -
en una molécula, ya sea el "a" y "a-d™, o el "d”™ y el ™a-d"

Las variaciones en la estructura de los —
antigenos serotipo ™a™ y "d™ pueden relacionarse con:

1.~ Cambios en la posicién o configura—--—
cidén de un enlace dentro de la cade-
na bésica.

2.~ Unién de un monosacérido en puntos —
especificos en la secuencia bdsica, o

3.~ Delecibn o sustitucién de uno de los-
sacdridos en la unidad repetidora ba-
sica.

Ya gue existen especificidades para los -
residuos terminales y no-terminales, se presentan mdlti- -
ples determinantes antigénicas en una sdla molécula de po-
lisacérido. Aunque la glucosa y la galactosa son los dni-
cos sacdridaos importantes en los antigenos sercotipo "a" y-
"d" de S. mutans, las variaciones de la configuracidén y-
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posicidn de enlaces entre estos monosacéridos, podrian fa-
cilmente ser responsables de los distintos determinantes -
antigénicos que se han identificado sercldgicamente.

Se ha demostrado gue el antisuersc para el
antigeno del polisacérido de la pared celular serotipo "a"
bloquea la unién de glucosiltransferasa a la superficie de
las células, inhibiendo asi la adherencia de éstas a una -
superficie lisa de vidrio. Un estudio similar con antisue
ro serotipo "d™ también ha demostrado inhibicién de la ad-
herencia celular.

Los antigenos de serotipo "a" y "d™ mere-—
cen consideracién en un programa para la preparacién de —
una vacuna por varias razones. Primera, se ha encontrado-
gue los serotipos que se encuentran con mds frecuencia - —
spon- gl "c® y Bl =d¥. “Segunda, no se eislaron cEpss serotl
po "a", "d"™ ni "g" en un estudio de muestras sanguineas de
54 pacientes con endocarditis bacteriana subaguda. Sin em
bargo, se aislarcn 50 cepas de S. mutans serotipo “c™ de-
gllas. Tercera, los determinantes antigénicos miltiples —
en el antigeno "a™ o en el ™d™ aumentan su espectro de ac-—
tividad inmunogénica para inducir anticuerpos contra cepas
de los serotipo "a", "d™ y "g".

En 1972, Olson, Bleiweis y Small, realiza
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ron un estudio intentando inducir respuesta de anticuerpo-
secretorio en conejos inoculados directamente en las glén—
dulas salivales submandibulares con una cepa cariogénica —
de estreptococos. Aungue no se detectd subsecuentemente-
actividad de anticuerpo en la salida, se encontrd que el —
suero si la contenia, y se midid por el método de aglutina
cidn y por la inhibicién de 1la adherencia. Se mostrd que
los dos fendmenos dependian de la presencia de anticuerpo-
en el suero inmune.

La actividad de inhibicidén de la adheren-—
cila puede atribuirse a la fraccién IgG del suero; mientras
que la actividad de aglutinacidn se atribuye tefito a la —
IgG como a 1la IgM.

La inmunizacidn con bacterias crecidas en
ausencia de sacarosa, indujo suero de aglutinacidén consis—
tentemente positiva. Las mismas bacterias crecidas en pre
sencia de sacarosa, y que por tanto poseian una cépsula de
dextrana y levana, indujeron suero con actividad de agluti
nacidén baja, sugiriendo que la cépsula enmascard los deter
minantes inmunogénicos de la pared celular estreptocdcica-—
responsables de la aglutinacidn. Sin embargo, las bacte-
rias crecidas en sacarosa fueron un mejor inmunégenc para-—
los antigenos detectados por irhibicidén de la adherencia,-
indicando que estos antigenos no fueron enmascarados por-—
la formacidén de cdpsula in viwvo.
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Esta informacidén sugiere gque la irhibi- -
cidn de la adherencia y la aglutinacién, ya sea que detec-
taron antigenos estreptocdcicos diferentes o actividades —
de anticuerpo diferentes para los mismos antigenos, o am—
bas cosas.

Parece poco probable gue la dextrana sea-—
gl antigeno detectado por inhibicidn de la adherencia, ya-
gue los conejos inmunizados con una cepa de S, mutans cre-
cida sin sacarvsa, y por tanto carentes de dextrana, produ
Jjeron anticuerpo activo. Es posible gque tal antigeno sea-
una enzima tal como la dextransucrasa que es responsable —
de la sintesis de la cédpsula de dextrana.

Se demostrd una reduccidn mayor del 50 %-
en la incorporacidn de glucosa radiocactiva en la cépsula -
de los estreptococos, sugiriendo una irhibicidén de la dex—
transucrasa o de alguna otra enzima necesaria para la sin-
tesis de la cépsula. Si el anticuerpo especifico para es-
ta enzima inhibe o altera su actividad, la cépsula de dex—
trana no podria formarse, y la bacteria perderia su capaci
dad para adherirse a superficies de vidrio lisas. In vi-
va, tal anticuerpo, después de entrar en la cavidad oral,-
podria prevenir la formacién de placa en las superficies -
lisas por las bacterias cariogénicas que poseen la enzima.
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El anticuerpo sérico podria entrar en ——
la cavidad oral por transudacidén en la saliva o a través -
de los espacios creviculares alrededor de los dientes.

Estudios sobre Lactobacillus

Con respecto a los miembros de género Lac
tobacillus, se realizaron investigaciones antigénicas de-
cepas aisladas de caries dentinal.profunda, que indican =
gue estos organismos comparten un antigenc comin de grupo-
idéntico al de los organismos del grupo seroldgico C de —
Gharpe. La preserncia de un :antigeno de tipo especifico -
hace posible la subagrupacidén de los organismos.

La presencia del mismo antigeno especifi-
co de grupo en cada uno de los lactobacilos aislados, co—
rrobora la informacidén, basada en pruebas bioquimicas, de-
gue los organismos aislados estédn intimamente relaciona- -
dos. Knox, investigando el antigeno especifico de grupo -
en extractos de organismos pertenecientes al grupo serold-
gico C de Sharpe, demostrd gue la glucosa era un inhibidor
significativo de la reaccién de precipitacidn. La irhibi-
cidn de la reaccidn de precipitacidn del antigeno especi—
fico de grupo por: la glucosa, y la formacién de bandas de-
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precipitacidn idénticas en placas de inmunodifusidn prepa-
radas con extractos en formamida de 2 organismos del grupo
C indican que los organismos aislados pertenecen a este ——
grupo que comprende a L. casei.

Se ha demostrado gue los animales exen—
tos de microorganismos al ingerir lactobacilos muertos por
calor, son capaces de formar anticuerpos especificos y au-
mentar sus gammaglobulinas sanguineas.

La presencia de factores antilactobacila-
res y aglutininas en la saliva, y suero del hombre, puede-
explicarse por el hecho de que los lactobacilos forman par
te de la flora bacteriana normal del tracto digestive de -
los humanos desde que nacen, y en consecuencia, estdn en -
constante relacidn con sus mucosas.

Se ha demostrado que las aglutininas, en-
la saliva y en el suero de las personas "carioinmunes™, se
encuentran en mayor cantidad que en las personas "“cariosu-—
ceptibles™.

Los lactobacilos cultivables administra——
dos a personas "carioinmunes™ desaparecen ripidamente de -
su saliva. Esto puede explicarse por:
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a.— Un proceso inmunitario muy potente, o

b.- La presencia de una flora bacteriana-
antagdnica para los lactobacilos, lo-
cual ya se ha conseguido experimental
mente en humanos, pero no se sabe que
exista normalmente.

Los lactobacilos en contacto con la muco-
sa digestiva no son capaces de causar ningidn mal, e inclu-
so se emplean para corregir trastornos digestivos y algu—
nos procesos virales. Considerando ésto, el Dr. A. Bayo-
na propuso un sistema de vacunacidn, pretendiendo obtener-
alguna respuesta inmunoldégica, que se mantendria "anamnesi
camente™ con el aporte diario de lactobacilos que se in- -
gieren permanentemente, activando el mismo tejido. ‘

Para ello escogieron 7 cepas provenien--—
tes de nifos de algunas escuelas seleccionadas. Todas las
cepas mezcladas se prepararon en forma de pastillas aroma-
tizadas, con adulcorante y adicionadas de piridoxina.

Dichas pastillas deberian masticarse, en-
la forma mé&s completa posible, y deglutirse integramente,-
de tal manera que toda la mucosa del tracto digestivo en—
trata en contacto con los lactobacilos que contenian las -
pastillas.
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Para determinar la cantidad de lactobaci-
los por aplicar, y por tanto el ndmero de pastillas por ad
ministrar, se tomd en cuenta el nimero de lactobacilos pro
medio gue entran en contacto con la mucosa digestiva cada-
afio; asi como la edad de los nifios que las iban a recibir.

A los 4 meses y al afio después de haber —
sido aplicada esta medida, se efectuaron encuestas clini—
cas (indice CPOS) en las que se encontrarcn entre un 28 y-
un 43.41% de proteccidn general, respectivamente. 0 sea -
hubo 1.4%% mds superficies atacadas en el grupo testigo.

Todas las diferencias fueron siempre favo
rables al grupo de experimentacidn. Las superficies mas
protegidas presentaron un 50, 56 y 49.8%; asi como también
hubo un 44.2.35.23% en otras superficies, al ser compara——
das con el grupo testigo.

La investigacién fundamental de inmunidad
en la cavidad oral continda. Los temas inmediatos inclu—
yen parémetros de inmunidad natural a la caries; identifi-
cacién de las bacterias cariogénicas y su agrupacidn sero—
légica; andlisis inmunoquimicos de sus antigenos de pared-
celular y productos extracelulares; formacidn local de an-—
ticuerpos en nodos linféaticos regionales, otros tejidos —
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linfoides y gléndulas salivales; consecuencias de la admi-
nistracién local de antigenos; posibles funciones protecto
ras de la IgA salival; y, eventualmente, mejores intentos-
para inmunizar animales contra la caries.
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