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CAPITULO

CARIES

HISTORIA

Se sabe que desde los antiguos hebreos y desde el tiempo de los faracnes que con la
presencia de dolor dental o problemas pulpares estos eran tratados con cauterio, ¥ que
posteriormente eran rellenados con resinas de algunos arboles, de los que hoy na se
tienen datos.

Existen escritos de Pablo de Eguifia en donde habla de la accidn de los acidos.

Datos en donde Leeawenhock descubrié pardsitos encontrados en los procesos
cariosos.

Boundet creia que los dientes eran formaciones dseas y que su origen era el mismo,
pero por su dureza crefa que eran menos susceptibles a las enfermedades de los huesos
sin embargo se dio cuenta que los dientes eran mds propensos a la caries,

Fox en 1806 crea una teoria del porqué se forma la caries. y la llama,” la tcoria
inflamatona™.

Tomas Bell en 1831 llama ala caries como una enfermedad gangrenosa y la llama
“grangena hizmeda™.

Linderer en 1837 y Regnar la consideran un procese de descomposicion quimica.

Leber y rotiensten, en 1867 sostuvicron que la causa de la caries era el
“Leptothoirbucalis™,

Magiotot. en 1872 hablo de la alteracion quimica. producida por Ia fermentacion de los
dcidos o por sustancias de la misma naturaleza inwroducidas directamente en 1a boca

Underwood v milles en 1881 legaron a la conclusion de que la caries estd

absoiutamente bajo la dependencia de {os microorganismos.
Shlenher en 1882 atribuyd a los Acidos ¢l poder destruir la dentina.

Hertzman v Bodecker en 1886, crearon una teoria de la formacién de ia caries a la que
Hamaron “vitalista™

Black en 1886, acepto como causa de la caries la presencia de las placas gelatinosas de
“Leon Wililams™

Muller en 1892, s¢ declara partidasio de que la caries es causada por un fenomeno
quimio-parasitario

Posteriormente Galppe y Vigral, creen que ol ongen de la cares se debe o las [eintas
de nutricion,



Redier en 1900, habla del “ataque y defensa “. El ataque es la accidn llevada por los
agentes quimicos y las bacterias, mientras que la defensa es la accién Ilevada por la
reaccidn del organismo ante una agresiéa.

INTRODUCCION

La Caries dental es una enfermedad multifactorial, que ataca a los tejidos duros de los
dientes. Se ha comprobado que las zonas del diente que no reciben la accién
limpiadora de la saliva, lengua y musculatura bucal, son los lugares que almacenan
particulas de alimentos, bacterias, proteinas salivales por lo que estan sujetas a formar
la placa dental que es un factor predisponente de la caries.

La cantidad de bacterias son determinantes del indice cariogénico puesto que producen
sustratos que elevan o bajan el pH, provocando con esto la desmineralizacion del
esmalte haciéndolo susceptible a la Caries dental.

En este proceso la saliva actia como amortiguador de los 4cidos, se han elaborado
algunas prucbas de Laboratorio para determinar el grado de susceptibilidad
cariogénica que presentan los individuos a la caries.

En este caso utilizamos las técnicas de Rogosa y Mitis Salivarios para conocer el
porcentaje de produccion de dcido lactico y determinar las colonias de estreptococos.

CARIES

La cartes dental es un proceso patologico de destruccion de los tejidos dentales
causada por microorganismos.

Parece ser que la caries existié en el Homo sapiens desde la era paleolitica, pefo su
incidencia aumento durante el periodo neolitico.

En el hombre de la antipuedad,la carics en general sc localizaba en la unidn

amelocemental, o en ¢l cemento, y en el hombre modemo se encuenira sobre todo en
los surcos y fisuras.”

a)TEORIAS DE LA ETIOLOGIA DE LA CARIES

Gusanes.-Segiin una leyenda asiria del siglo VI1 A.C. el dolor de muclas lo causaba el
gusano que bebia [a sangre del diente y se alimentaba con las raices en los maxilares.

La idea de que la caries fa ocasionaba un gusano fue creencia casi universal en una
época, como s¢ puede encontrar en los escritos de Homero v en la tradicion popular de
China, india, Finlandia y Escocia.

Guy de Chaulize  (1300-1368), ¢l mejor cirujano de la edad media, crein que unos
rusanos producian la canes dental. ¥



Humores.-Los antiguos griegos consideraban que la constitucién fisica y mental de
una persona se determinaba por medio de las proporcicnes relativas de los cuatro
fluidos elementales del cuerpo: sangre, flema. bilis negra y bilis amarilla. Todas las

enfermedades, la caries incluida podian explicarse si exisia un desequilibrio de estos
humores.

Aungue Hipderates aceptaba la filosofia que imperaba entre los griegos, dirigi6 su
atencién a la acumulacién de comida y sugirié que en la causa de la caries intervenian
factores tanto locales como sistémicos.

Aristételes, astuto observador, sefiald que los higos dulces y suaves se adherian a los
dientes. se pudrfan y causaban dafios.

Teoria Vital.- La teoria vital consideraba que la caries dental se originaba en el diente
mismo. en forma andloga a la gangrena de los huesos.

Esta propuesta a fines del siglo XVII1, continuo vigente hasta mediados del sigfo XIX.

Un tipo de caries muy conocido clinicamente se caracterizaba por su extensa
penetracion en la dentina y en la pulpa pero escasa detecciénen [a fisura,

Por tanto no es sorprendente que la teoria vital tiviera muchos seguidores.

Teoria Quimica.- Parmly (1819). se¢ reveld conira la teoria vital ¥ sugirié que un
agente quimico™ no identificado era responsable de la caries.

Afirmaba que la caries empezaba en la superficie del esmalte, en sitios en los que

pudrian los alimentos y adquirian suficiente poder para producir quimicamente la
enfermedad.

Robertson  (1835) y Regnart (1838), apoyaron la teoria quimica, ambos
experimentaron con diferentes diluciones de 4cidos inorganicos ( Tales como el acido
sulfiirico y el 4cido nitrico) y encontraron que estos corroian el esmalte y la dentina.

Teoria parasitaria o séptica..-En 1843, Erd], describid parasitos filamentosos en la
“superficic membranosa” de los dientes; poco tiecmpo después, Ficinus un médico
originario de Dresde, observd la presencia de microorganismos filamentosos a los que
denomine denticolae, en material tomade de las cavidades cariadas. Con lo que

dedujo que estas bacterias causaban la descomposicion del esmalte y posteriormente la
dentina. ¥

Teoria quimioparasitaria- La teoria quimioparasitaria es una mezcla de las dos
leorizs ya mencionadas, ya que sefala que la causa de [a caries son fos  dcidos
producidos por los mucreorgamsimos de fa boca,



Tradicionalmente se atribuye esta teoria a W.D.Miller (1890), debido a que sus
escritos y experimentos ayudaron a establecer el concepto sobre una base firme.

Sin embargo Miller debe mucho a las observaciones de sus predecedores y de sus
contempoerineos.

Pasteur habia descubierto que los microorganismos trasformaban el aziicar en acido
lactico durante el proceso de fermentacion.

Miller aprendié los métodos para aislarcolorear e identificar bacterias en los
laboratorios de Koch. En una serie de experimentos Miller demostré lo siguiente :

1. Diferentes clases de alimentos(pan y aziicar, aunque nio la carmne) mezclados
con saliva e incubados a 37°C, podian descalcificar toda la corona de un diente.

2. Diversos tipos de bacterias orales (se aislaron por lo menos 30 especies) podian
producir 4cido sufiente para causar la caries dental.

-

3. E! 4cido lictico era un producto identificable en las mezclas de
carbohidrato y saliva usadas en la incubacion.

4. Diferentes microorganismos (filamentosos, bacilos largos y cortos v
micrococos), invaden la dentina cariada.

Miller determiné que por si misma ninguna especie de microorganismo causaba la
caries si no gue en realidad ¢n el proceso intervenia un microorganismo oral capaz de
producir dcido y proteina digestiva.

Williams (1897), reafirmo la teorfa quimioparasitaria al observar la presencia de una
placa dental en Ia superficie del esmalte. La placa se consideraba como un medio para
localizar dcidos organicos productdos por microorganismos que cstan en contacte con
la superficie dental.

Esta placa prevenia en parte la dilucion y neutralizacion de los acidos orgdnicos que
producen la saliva.

Teoria Proteolitica.- La teeria proteolitica infiere que el componente orgdnico del
diente es atacado por cnzimas hidroliticas de los microorganismos, cuyo proceso
ocurre antes de terminar 1a fase tnorganica.

Gottlieb {1944), sostuvo que la accién inicial sc debia a que las enzimas proteoliticas
atacaban las laminilias, las vainas de los prismas del csmalte y las parcdes de los
tubulos dentinarios.

Sugirié que un coco, quizd el Stafilococeus aureus, se hallaba presente debido a la
pigmentacion amarilla que cl consideraba patognomoénica de la caries dental. Segin
Golllicb, ¢l dctdo por si mismo es capar de producir un esmalte gredoso, pero no
verdadera e ies.



Frisbie (1944) también describid la caries como un proceso proteolitico que incluia la
despolimerizacidn y la licuefaccion de la matriz orgénica del esmalte.

Pincus(1949) sostuve que los organismos proteoliticos primero atacaban los elementos
proteinicos, como por ejemplo la cuticula dental, para destruir luego las vainas de los
prismas y estos ya flojos caian entonces por las leyes mecanicas. @

Teoria de Protedlisis-quelacién.- De la combinacidn de un ion metalico inorgénico
con por lo menos dos grupos funcionales ricos en electrones, resulta un quelato en una
sola molécula orgdnica. El agente quelante es una molécula capaz de sujetar un ion
metalico y de retenerlo en una especie de pinza, y de formar asi un anillo heterociclico,
Se ha propuesto la quelacién para explicar la destruccion del diente, ya que los
componentes inorganicos del esmalte pueden eliminarse en igual forma en pH neutro 6
alcalino.

Esta teoria considera que la caries es una destruccion bacteriana de los dientes en la

que el ataque se dirige principalmente a los componentes orgdnicos del esmalte.

Los productos de descomposicion de esa materia orpanica tienen propiedades
quelantes y por tanto, disuelven los minerales del esmalte.

De este modo, tanto los constituyentes organicos del esmalte, como los inorgdnicos, se
destruyen simultaneamente. ¥

b) Teoria de la caries concepto actual.

La Caries dental es una enfermedad multifactorial en la que existe interaccion de tres
factores principales: El huésped (particularmente la saliva y los dientes), la microflora
y ¢l sustrato (por gjemplo la dieta).

Ademas de estos factores debe considerarse otro mas, el tiempo.

Para que se forme una caries es necesario que las condiciones de cada parametro sean
favorables, dsea un huésped susceptible, una flora oral cariogénica, y un sustrato
apropiado que debera estar presente durante un periodo determinado.

La Prevencidn Cariogénica se basa en los intentos para :

i -Aumentar 12 resistencia del huésped (Fluoropatita, selladores de fisuras,
inmunizacidn).

2. -Reducir ¢f nimero de microorganismos en contacto con ¢l diente (control de
1a placa).

L

3. -Modificar el sustrato mediante ta seleccion de los productos alimenticios

4, - Redueir el tiempo gue permanece ¢l sustrato en la boca por medio de una
limitacion en la frecuencia con que se mgicte alimentos.



Factores de tiempo en el desarrollo de la caries.

Comunmente la caries en el hombre se considera una enfermedad durante un
periedo crdnica debido a que las tensiones se desarrollan de meses o de afios. El
tiempo promedio transcurrido entre el momento en el que aparece la caries incipiente y
la caries clinica €5 mas o menos entre 18 y 6 meses.

El intervalo de dos aflos entre la erupcién y la incidencia méxima de caries esta
relacionado con el tiempo requerido para el desarrolio de lesiones perceptibles.

La mineralizacién de la placa en algunas fisuras podria tratar de sellarlas y podria
explicar, ¢l porqué se mantienen libres de caries durante fos primeros afios después de
la erupcidn y son posteriormente menos susceptibles a Ja caries. @

Micro

organismaes

Figura | - Diagrama que representa los tres factores participantes en el proceso
carioso.



CAPITULO I
PELICULA ADQUIRIDA

Es una capa orgdnica, homogénea. libre de bacterias y acelular, que se forma en el
esmalte y en otras superficies duras por medio de la absorcién selectiva de las
proteinas salivales.

Formacion:

La pelicula adquirida se forma después de la erupcién de los dientes por medio de la
adsorcion de las proteinas salivales o de las glucoproteinas de las superficies dentales.

Las glucoproteinas y el fosfato de calcio presentes en la saliva se absorben en el
esmalte superficial y ayudan a mantener su integridad, el cual de lo contrario se
desgastaria con mucha rapidez.

La pelicula adquirida estz formada por proteinas salivales especificas, sus principales
proteinas provienen de proteinas de alio peso molecular de toda la saliva y pépticos
acidicos y proteinas que conticnen prolina y que provienen de la saliva de la pardtida.

Esta formacién de pelicula no se reduce 2 los dientes en cuentas de vidrio expuestas a
la seliva y en varios materiales empleados en la restauracion asi como en las
dentaduras artificiales Su formacion se ha cstudiado i vivo por los siguicntes
métodos:

. Desgastando trozos de esmalte pulidos fijos a protesis totales.

. Raspando las superficies normales del esmalte varias horas después de una
profilaxis.

. Desmineralizando cortes de dientes extraidos a intervalos después de una
profilaxis.

La pelicula adquirida tienc una existencia independiente, al contrario de Io que sucede
con la placa, y en la formacién de la pelicula no se requiere de prescncia de bacterias.

In vitro la pelicula adquirida se formard sobre csmalte inmerso on saliva que contiene
antibidtico para inhibir el crecimicnto bacteriano o en saliva de la que se han
eliminado las bacterias por medio de filtracion. La formacién es rdpida en cualquier
superficie solida expuesta a un medio bucal. Después de limpiar y pulir el esmalte en
un lapso de 20 minutos se forman cn esta superticie masas en forma de domo de un
material amorfo, de tamafio entre 5y 20 . Estos depésitos iniciales ya contienen
bacterias, después de una hora, los depositos globulares se encuentran presemes en
mayor numero y algunos de ellos ya s han fusionado.



Después de 24 horas se fusionan completamente y toda la superficie dental estard
cubierta por un material amorfo y después de 48 horas es facil reconocer la presencia
de microorganismos en forma de filamentos y cocos. La pelicula adquirida es un
material casi siempre de 1,3 y hasta 10 pum de espesor, libre de bacterias.

a) Composicién de la pelicula.

Esta formada por la adsorcién selectiva de ciertas proteinas salivales sobre la apatita
del esmalte, no hay conversion finita in vivo de la pelicula adquirida.

La pelicula adquirida puede ecliminarse de los dientes limpios extraidos mediante un
rapide tratamiento con 4cido. La porcidn insotuble en dcido de la pelicula se separa del
diente vy se puede apartar de éste de manera tal que quede flotando como una
membrana.

De acuerdo con los analisis quimicos. los aminoacidos representan entre 45% y 50%
de la pelicula insoluble; los carbohidratos representan entre 10% y 15% del peso seco.
Entre ellos se incluyen las hexosas, las pentosas y los acidos hexurénicos, pero no los
aminoazicares.

Hay una alta proporcién de aminodcidos (aproximadamente 20% del total de los
aminodcidos). un contenido bajo de aminodcidos, azufre y hay rastros de acido
murdmico y diaminopimélico.

Por lo general la pelicula completa (soluble en dcido e insoluble en dcido) tiene un alto
contenido de glicina, serian y cido glutimicodcido aspdrtico, prolipa, alanina y
leucina (cada uno representa mas del 6% del total de aminodcidos). Toda la pelicula
tiene un bajo contenido de azufre y aminodcidos aromaticos.

La composicion de carbohidratos dc toda la pelicula incluye glucosagalactosa,
glucosamina, galactosamina, manosa y fucosa.

Se han identificado hasta 10 proteinas diferentes en las peliculas, la proporcion de
cada proteina depende en gran medida del sujeto, ya que cada uno presenta un perfil
caracteristico de proteinas de la pelicula; las proteinas salivales tipicas son amilasa,
lisizima, IgA, albimina, IgG.

La composicion de la pelicula inicial ¢s alterada por bacterias que vienen de la saliva o
crceen fuera de la superficic dental en indentaciones o imegularidades. Hay una gran
variacidn de microorganismos que sc puede encontrar en la interfase placa-pelicula,
por cjemplo: S.sanguis y S.mutans, parecen adherirse bien al mineral cubierto por la
glucoproteina salival.

S.safivarius se adliere mejor al mineral no cubierto y S miutans a mineral cubierto por
dextrano, La matriz entre Ia bacteria y la peticula u otras bacterias suele tener 1a forma
de materia amorfa ¢ fibrillas finas, o elementos globulares, por lo gencral compuestos
por polimeros de carbohidratos. * "




b) Funciones de la pelicula salival.

1. -Las proteinas salivales pueden producir agregacion de microorganismos antes
de depositarse en ¢l diente y con elio impiden la colonizacion del diente.

2. -La hidroxiapatita salival puede reducir la pérdida de mineral del esmalie
superficial a través de la erosidn.

3. -Del mismo modo pueden fijarse a la pelicula otros lones protectores que no
son el calcio ni el fosfato, como el fluoruro.

4. -La pelicula puede proporcionar una capa que tiende a reducir el desgaste
superficial de los cristales de esmalte. Un factor importante en esto es la velocidad de
su reformacion que ocurre segundos después de la abrasion del esmalte.

5. -La pelicula puede reducir la adherencia de las bacterias al diente debido a su
poca energia superficial libre.

6. -Las proteinas de la pelicula ricas en prolina son sensibles a la colagenasa
bacteriana. Por lo tanto, pucden desviar tales enzimas del tejido destruido en la
enfermedad periodontal inflamateria erénica.

7. -La pelicuia protege al diente restringiendo la difusion de los productos de
sacarosa v otros azucares desdoblados por los acidos. El efecto es mds notable en las
peliculas que tienen por lo menos siete dias de antipiiedad y puede observarse aun por
debajo de peliculas bacterianas delgadas compuestas por estreptococos cariogenicos.

3. -Las proteinas salivales tienen marcadores de superficie que pueden inhibir la
adhesion bacteriana o hacer que las bacterias se adhieran a superficies como el

epitelio, desde el cual pueden esparcirse cuando se produce fa descamacion de células
epitehiales.

9. -La pelicula contiene factores antibacterianos, que incluyen IgG, Iga, IgM,
complemento, (principalmenteCy) y lisozimas.

10 -La pelicula contiene un péptido 1lamado tsialina, el cual ayuda a neutralizar el
pH deido



PRIICLE AECEPTORES

ADQUIRIDA 7 ILIGANDCS)
-

" e
Y
==

li ——————a ADHESIVAS

PIENTE

pQLISAC.AFIIE)O'S_
EXTRACELULAFZS

BACTERIA
DIENTE

PELICULA ADOUIRIDA

Figura 2 - Mecanismos de adherencia Bacteriana. Union a través de adhesinas.

10



CAPITULO HI
SALIVA

Terminologia.

Se refiere a la mezcla de secreciones en la cavidad oral.Esta mezcla consiste en fluidos
derivados de las principales glandulas salivales (pérotida, submandibulares,
sublinguales); de las glandulas menores de la mucosa oral y de los residuos del
exudado gingival (no es una secrecion glandular).

Tiene una gran importancia en Ja disminucion de la caties,esto se puede explicar
sencillamente por el mecanismo de lavado que efectiia sobre los restos de alimentos,
bacterias y sus productos solubles.

A pesar de que varios factores antibacterianos diferentes se han aislado e identificado
en secreciones individuales, la activided antibacteriana de toda la saliva pierde
potencia gradualmente.”

a) Aspectos quimicos.

El fluido salival estd constituido por un 99.3% de agua y alrededor de 0.2% de
substancias inorgdnicas. La porcién inorginica esta formada por iones de potasio,
fésforo, cloro, sodio, magnesio, calcio, azufre,

La proporcion més grande de contenido orgénico lo representa la mucina (forma el
complejo con factores antimicrobianos tales como IgA, lisozima y cistina), en menor
proporcién albimina, globulina, amilasa, colesterol, urea, acido Grico, creatinina. La
maltosa y el amoniaco se encuentra en cantidades variables.

Estudios in vitro han demostrado que la MG1 (mucina de alto peso molecular) tiene
mayor afinidad por la hidroxiapatita sintética, por lo que se especula que la MG
funciona como una interfase sobre los tejidos blandos y duros formando una barrera
permeable de proteccion conira la deshidratacién y agentes agresores.

Se han demostrado sus propiedades como agente lubricante y formando parte de Jas
peliculas intrabucales que protegen contra la erosion.

También sc ha observade que la MG1 atrapa o concentra otros tipos de moléculas
protectoras entre la interfase de los tejidos y el medio ambiente bucal.

Estd demostrado que la produccion aproximada diaria de saliva es de 1 a 1.5 litros. Sin
embaryo, estimaciones de 500 a 600 mL, suelen ser mucho mas realistas. Fn estado de
reposo, obscrvamas que los valores mas altos corresponden 2 la glandula
submandibular, ya que esta presenta la mayor tasa de seerecion en reposo.
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En el caso de la saliva estimulada, el volumen de secrecidn proporcionado por la
glandula par6tida puede exceder al de la submandibular como respuesta a los
estimulos, como por ejemplo comer.

La secrecidén de cada glandula presenta una composicién tunica. Por gjemplo, la
secrecidon de glandulas salivales submandibulares contiene aproximadamente un 50%
mas de calcio (4.1mg de calcio/100mL). La composicion de la saliva producida en
cualquier glindula varia con el ritmo de flujo, que a su vez cambia segin tipo,
intensidad y duracién del estimulo utilizado para obtener [a muestra.

Esta composicién de la saliva puede variar con los cambios en el estimulo, aunque se
obtiene resultados mas reproductbles en el andlisis de secrecidn de las glindulas
separadas que en la saliva mezclada.

Aun en ese caso hay varlaciones en diferentes horas del diza o divergencias
relacionadas con los alimentos. También varia la presencia de material suspendido
(bacterias, células epiteliales y mucina).

Al centrifugar la saliva, Ias cifras que se obtienen en ciertos constituyentes son mas
bajas que en el material no centrifugado.

La presencia de bacterias vivas en la saliva y la pérdida de CO2 después de la
recoleccion causa cambios en la composicion en reposo

Finalmente es dificii recolectar saliva bajo condiciones fisioldgicas, va que la saliva
cuya secrecion se estimula al masticar cera o liga de hule, puede ser distinta a la que se
produce en respucsta a los alimentos.

La saliva varia considerabiemente en diferentes individuos y también en el mismo
individuo bajo distintas circunstancias por lo tanto es imposible un calculo cuantitativo
exacto.®

b) Factores que regulan la composicion salival.

Fatiga.- El cansancio disminuye la concentracién de algunos componentes salivales,
como es el caso de las inmunoglobulinas, mientras que otros comeo la urea, potasio,
sodio, y cloruro incrementa sus valores.

Hormonas.- La adenocorticotréfica v la cortisona disminuyen el sodio salival y
modifican la  osmolaridad. Las hormonas tirotrofica, triyodotironina vy
tetrayodotironina modifican la concentracion de yodo salival. La paratohormona
incrementa los niveles de calcio, en tanto que la tirocalcitonica los disminuye.

Factores psicolégicos.- El estres modifica ta velocidad del flujo salival, teniendo
repeicusion directa sobre la composicion,

¢) Propicdades fisicas de Ia saliva”

Cantidad.~El flujo sabval es aproximadamente de 0.5ml por minuto en promedio.
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Consistencia.-Le confiere un aspecto viscoso y la propiedad de formar hilos elasticos.
Se cree que la viscosidad es determinada por grupos sialato que se sithan en las
cadenas laterales de las plucoproteinas salivales, esta propiedad es de suma
importancia para la lubricacién de la cavidad oral asi como para la formacién del bolo
alimenticio.

Color.-Es incolora o ligeramente opalescente. Esto estd determinade por la
concentracién de solutos que posee.

Densidad.-Es de 1.002 a 1.012 densidad pesc especifico de una substancia y es
determinada por la cantidad de solutos, principalmente proteinas, que se encuentran en
una solucion.

pH.-Es de 5.7 a 7 con un promedio de 6.7 tiene la particularidad de variar mucho y
estd determinado por la  concentracién de inorganico, que es el hidrégeno.
Inmediatamente después de recolectada la saliva se inicia la pérdida del CO2 Lo cual
incrementa el pH a medida que transcurre el tiempo.

Por lo tanto la acidez se debe medir inmediatamente, o bien colectar la muestra bajo
hielo. El pH expresa la cantidad de iones presentes en una solucién. Se considera
como pH neutro el 7, el aumento en la concentracién de hidrogeno hace que el pH
descienda por abajo de 7, lo cual es considerado como pl 4cido.

La disminucion en la concentracion de hidrogeniones se traduce en la elevacién del pH
por arriba de 7, lo cual es considerado un Ph alcalino.

Amortiguadores salivales.

Un amortiguador es una solucion que tiende a mantener un pH constante. Una grafica
del pH comparado con el cquivalente de dcide o de alcalino agregade a un
amortiguador corresponde a fa curva de titilacion. ”

El pK marca sobre la curva cl punto en que se observa el menor cambio (cuando las
concentraciones de la base y el 4cido conjugados son iguales). En la saliva los
sistemas amortiguadores principales son bicarbonato-dcido carbénico (HCO,/H,CO,,
pK1=6.1) y fosfato (4PO, H,PO, pK2=6.0). EI bicarbonato es el mas importante de
los amortiguadores salivales. %

Amortiguadores principales.
Fosfato, Bicarbonato, Fluoruro, Yodo.

Bicarbonato.-Es una sal del dcido carbonico, en el cual uno de los iones hidrogenos es
substituido por un elemento basico. El equilibrio entre bicarbonato,fosfato v calcio,
manticne ¢l pli bucal con tendencia a la neutialidad, ya que si se toma acido {entre 5.5
y 5.6} se inicia la disolucion de los cristales de apatita, produciéndose una lesion en el
diente.

D esta mancia tenemos que el contenido de fosfato inorpinico disminuye muy
lemprano en da maflana y  aleanza su médximo en la tarde, en cambio las

oy
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congcentraciones de los jones como el sodio,yodo y cloro muestran una relacién
totalmente inversa a la mencionada.

Finalmente la concentracién del ion potasio es independiente por completo y lo
muestra este ritmo de variacidn cada 12 horas.

d) Funciones de la saliva.'”

I. -Digestién:Debido a la amilasa salival o ptialina encargada de digerir
almidones. Esta funcitn se lleva 2 cabo en un pH 6ptimo de 6.8. Cuando el pH tiende
a disminuir la actividad de la amilasa disminuye también.

2. -Preparacion y lubricacién de jos alimentes para su deglucion: Esta accidn esta

dada por las glucoproteinas salivales gracias a las cuales se forma e! boio alimenticio.

-

3. -Actividad de limpieza: Mediante la supresién de residuos alimenticios, células
descamadas, gérmenes, treponcrnas y hongos.

4, -Funcién bactericida:La saliva elimina bacterias en forma mecénica, para que
estas sean deglutidas y digeridas por los jugos pgéstricos. Se han descrito como

substancias bactericicidas, lisozima, sodio, potasio, cloro, calcio, magnesio,
amortiguadores.

5. -Accion Buffer o Neutralizante:Dada por el bicarbonato y ¢l fosfato, lo anterior
incrememta el efecto bactericida de la saliva y actia como un factor anticariogénico.

6. -Mantenimiento de la mtepridad dentaria.

¢) Meétodo de recoleccion de saliva:

El proceso usado mas conyin para fa recofeccién de saliva es la recoleccion estimulada
de saliva total en un recipiente de plastico. El sujeto masca parafina y entonces
deposita la saliva en el recipiente. Cuando es saliva estimulada también pucde ser

colectada tras estimular la boca con una sustancia agridulce o aplicando acido ala
lengua.

Factores emocionales y fisicos que modifican la velocidad del flujo:

La ansicdad.-Puede resultar o influir en la reduccién de flujo o en algunos individuos
ncrementa el flujo. Aparentemente la personalidad y la manera en la cual una persona
responde a la influencia de cstres, la velocidad de flujo es reducida o incrementada.
Las enfermedades emocionales afectan la velocidad de flujo,los pacientes reprimidos
exhiben una reduccion de la velocidad de flujo.

Flujo en reposo.-Implica secrecién salival sin previo estimulo, puede ser cuantificado
por el uso de canulas espectales y su valor es aproximadamente de 19 mL/h.

Flujo psiquice.-Probado por Paulov.muestra ka presencia de reficjos que incrementan
la seerecidn salival, este fujo se caleula que s de 2.34 mL en 5 min.



Fluje estimulado.-Es provocado por substancias como el dcido citrico, la acetilcolina,
la simple masticacién de una liga: este flujo se caracteriza por producir una saliva
diluida y es el comtnmente wtilizado para estudiar 1a saliva.

Constituyentes organicos de la saliva.

El contenido total de proteinas en la saliva es en promedio de 300 mg/ 100
ml,pudiendo variar entre las proteinas que se encuentran en la saliva: amilasa,
lisozima, glucoproteinas (mucinas,gamaglobulinas) y lipoproteinas. Por estudios de

electroforésis se han detectado en la saliva aproximadamente de 30 a 40 proteinas
diferentes.

Funciones de las proteinas en la saliva.

1. - Determinar la presién coloidosmotica de la saliva(influye en la viscosidad).

2. - Agentes bactericidas.

L2

- Lubricactdn de la mucosa oral.

4. - A través de la gamaglobulina son un mecanismo de defensa.

5.. .- Proteinas de bajo peso molecular forma anticuerpos contra S.mutans.

6 .~ Proteinas de bajo peso molecular confieren proteccion contra otros grupos de
bacteria.
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CAPITULO IV

ETIOLOGIA DE LA CARIES

La caries dental se considera una enfermedad multifactorial, resultado de la
intervencion de tres factores principales: el hospedador {diente v saliva), la microbiota,
y la dieta. Es necesaria la interaccidn de los tres durante un perfodo de tiempo
suficiente para que se desarrolle la caries.

El hospedador es la persona que tiene la enfermedad. El diente es el 6rgano destruido
en el proceso de caries, y pueden encontrarse dientes con distinta susceptibilidad o
resistencia a desarrollar la enfermedad ante el mismo estimulo.

En este sentido,el floor es un elemento importante que aumenta la resistencia det
esmalte a la caries y acelera la remineralizacion de fas lesiones incipientes. Con
respecto al hospedador, ademads del diente, debera tomarse en cuenta la saliva, que
constituye uno de los factores de proteccion de méas impacto frente a la canes.

La microbiota oral caridgena, localizada en sitios especificos sobre los dientes,
comprende los agentes que producen las sustancias quimicas (acidos organicos y
enzimas protecliticas) que causan ia destruccién de los componentes inorganicos y
organicos del diente.

El sustrato local, es decir, la dieta, proporciona los requerimientos nutricionales y, por
tanto, energéticos a [os microorganismos orales, permitiéndoles asi colonizar, crecer y
multiplicarse sobre superficics dentarias sclectivas.
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CAPITULO V
ESTRUCTURA DEL DIENTE

ESMALTE

La denticién del hombre es heterodonta (con dos tipos o formas de dientes) los
verdaderos dientes pueden definirse como estructuras individuales consistentes de una
fina capa externa de esmalte derivada del ectodermo, una capa media mas gruesa de
dentina, derivada del mesodermo y una pulpa interna.

El esmalte es un material no vivo, duro, casi totalmente inorganico. La dentina es muy
parecida al hueso en composicién organica € inorgénica, y contiene finos filamentos
protoplasmaticos de materia viva que tienen su origen en los odontoblastos, estos se
encuentran en una capa cerca de la pared interna de la dentina de la cavidad de la
pulpa, la cual contiene también tejido conectivo, vasos sanguineos y nervios.

El diente ha sido constituido y formado por un individuo genético y bioquimico tnico
y por ello puede ser tan variade como la naturaleza Jo permita. Cuando se habla de la
composicién de un diente es preciso recordar constantemente los efectos de [z dieta,
posicién en la boca, localidad geografica. edad, historia clinica del individuo. ™

Analisis del diente.

En 1957 Lefevre v Hodge informa de los resultados de su andlisis quimico de dientes
v llegaron a las siguientes conclusiones:

i.-Los dientes temporales ticnen mas humedad,menos residuo inorganico,Ca y P y
aproximadamente el mismo contenido de carbonato que los dientes permanentes.

2.-Hay poca diferencia, salvo en cl contemdo de humedad, entre dientes sanos vy
dientes carnados.

3.-Laedad no causa cambios cn la composicién quimica de los dientes
4.-Hay poca diferencia quimica entre dientes de varones o mujeres.

5.-El agravamiento dc ciertas formas de enfermedad periodontal puede causar
disminucién en el conterido de carbonato de los dientes.

6.-La composicién de [a substancia del diente ¢s notable constantemente, ¥

Protefnas del esmalte.

La matriz orgdmen def esmalte cs sintetzzada por células (ameloblastos)derivadas del
epitelio esuatificado de la cavidad bucal primitiva. La matriz adamantina del diente en
desarrollo conticne un sistema heterogéneo de proteinas con algunas caracteristicas
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Gnicas, como la composicién de aminodcidos, conformacidn estructural y propiedades
de agregacion.

Las proteinas adamantinas son consideradas como clase distinta de proteinas
estructurales Hlamadas enamelias o amelogenas.

Las diferencias entre dientes maduros ¢ inmaduros estriba, principalmente, en el
contenido total de proteinas del esmalte humano disminuye desde 15% a 20%
aproximadamente en el diente en desarrollo hasta alrededor de 0.05% a 0.02% en la
madurez.. Durante la maduracion de] diente hay una pérdida absoluta de 90% de peso
de las proteinas del esmalte. ¥V

Figura 3.- Esta figura presenta las lincas increméntales del esmalte o estrias de
Retzius.

Mineralizacion de dientes.

Calcificacion Sucesion de eventos en que células especificas son inducidas a formar
una matriz organica dentro de la cual se depositan sales de calcio insolubles. En tejidos
calcificados de mamiferos (de huesos v identes) y en ciertas bacterias la sal calcica de
mayor importancia cs similar en composicion al mincral hidroxiapatita Cag (PO,
WO La ealcificacion es un proceso dindmico en el cual la formacion y el
mantenimiente de Ja matnz mineralizada son regulados por la actividad celular



Los componentes organicos de los tejidos calcificados son escencialmente de origen
celular. Ademas de los componentes celilares,comprende una matriz de proteinas
fibrosas, substancias fundamentales de proteinas, polisacaridos y lipidos.

Mecanismos de calcificacién.(Teorias).
La iniciacidén de la calcificacidn puede realizarse de dos maneras:

1.-Por un proceso de nucleacién homogénea, con lo cual son aumentadas localmente
las concentraciones de calcio y fosfato hasta un punio en que pueda ocurrir la
precipitacin espontanea de |a apatita,

2.-Por un proceso de nucleacién heterogénea, con el cual un catalizador que esta
presente, al bajar la energia de activacion, permite la formacién de apatita a partir de
ura concentracion de calcio y fosfato. 9

Desarrollo y maduracion de los tejidos calcificados.

El mecanismo de calcificacién decribe los primeros acontecimientos del proceso
global de mineralizacién. Una vez iniciada la calcificacién, el tejido acaba por
mineralizarse completamente dentro de un armazdn definido por la matriz organica. A
medida que el tejide va madurando hay una pérdida inicial del material orgéanico
principalmente de proteinas no coldgenas, pero el cambio mayor ocumre con la
eliminacién de agua y la acumulacién de mineral. La maduracién de ta fase mineral
comprende la conversion del fosfato de calcio amorfo en apatita y el crecimiento de
los cristales de apatita.

El proceso seguido de calcificacion varia con cada tipo de tejido. -

Calcificacion del esmalte.

Empicza después de la desaparicidén de fa limina basal a nivel de la unién dentina-
csmalte, los ameloblastos comienzan a elaborar una matriz de proteina peliforme v los
primeros cristales de apatitan crecen epitaxialmente a partir de los cristales de dentina,

Los grandes cristales de esmalte siguen creciendo y forman cintas largas al alejarse los
ameloblastos de Ia unién dentina-esmalte.

Los cristales cstin orgamizados en unidades cstructurales basicas llamadas prismas,
que irradian desde la union dentina-esmalte hacia la superficie externa del esmalte.

El eorte transversal de los prismas presenta forma de ojo de cerradura y pesiblemente
cada prisma estd formado por un solo ameloblasto. En el esmalle, los cristales de
apatita son bastoncitos hexagonales de unos 330 A de ancho y 300 a 500 A de largo.

El esmalte no contiene fosfato de calcio antorfo, a diferencia de la dentina, ni vesiculas
de matriz Bajo difraccidn de rayos X, la fase mineral corresponde a compuestos
apalita ¢ hidroxiapatita (HA).
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Remineralizacion.

En 1912, Heat, informé que el esmalte ablandadoe artificialmente por un cido puede
volver a endurecerse por inmersion en saliva.

Estudios mas reciente han confirmado esta observacién, espectalmente cuando se

utilizan soluciones de iones de calcio y fosfato, recuperdandose en estos casos casi un
90% de la dureza.

La caries inicial del esmalte, en sus etapas visibles son designadas como érea
traslicida, zona obscura y cuerpo o centro de lesion.

La caries detenida presenta una ancha zona obscura debida probablemente a la
remineralizacion de la lesion. Este esmalte remineralizado es menos poroso y contiene
colecciones densas de cristales extrafios que son més grandes y mas parecidos a una
lamina que los cristales de HA del esmalte.

La presencia de iones sodio y floruro aumenta el limite de pH arriba del cual las
soluciones de HA pueden volver a endurecer ef esmalte ablandado por amertiguadores,
en tanto que otros iones, como P,0,"HC0,.80,” Mg" y Zn” parecen tener un efecto
inhibidor. ¥

Efectos del pH sobre la solubilidad de la hidroxiapatita del esmalte.

Una disminuciéon del pH en el dmbito liquido de los dientes puede ser causado
directamente por en consumo de frutas o bebidas acidas o indirectamente por la
ingesta de hidratos de carbono fermentables, que conduce a fa produccién de cido en
la placa dental.

Cuando ¢l pH cae, la solubilidad de los apatitas del esmalte aumentard de manera
impresionante. Un simple cilculo revela que la caida de una unidad en ¢l pH dentro de
los limites del pl1 7-4 produce un incremento de la solubilidad del hidroxiapatita siete
VeCEes mayor.

El cambio de la soiubilidad esta afectado por el pH por las siguientes razones:primero,
la concentracion de hidroxilo es inversamente proporcional a la concentracién de
hidrégeno y segundo, como ya se ha explicado antes, la concentracion de las especies
ionicas de fosfato depende del pH de la solucién. @V

DENTINA

Fs un tejido vivo que forma la mayoria del diente, tiene origen mesodérmico y cs
menos mineralizado que el esmalte. Por su origen mesodérmico contiene coligeno en
su estructur, 1a proteing propia de los teiidos conjuntivos.
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Para su desarrollo, juegan un papel primordial los odontoblastos, células
pertenecientes al ectomesénquima de la papila dentaria, proveniente de la cresta
neural. Los odontoblastos, mediante un proceso continuo de aposicion, que altema
perfodos cortos de descanso y seguidos de mineralizacién, a medida que van formando
la dentina se van rertirando hacia el centro de la papila (futura pulpa) y van dejando
una prolongacién de su cuerpo celular que son las llamadas prolongaciones
odontoblasticas alrededor de las cuales la mineralizacién crea una rujtitud de
tubulillos, que son los canaliculos ¢ tubulillos dentinarios.

La dentina debe entonces ser concebida como un tejido mineralizado que rodea la
pulpa en toda su extension y cuyas células estén dispuestas de tal manera que sus
cuerpos se encuentran en la periferia pulpar y sus prolongaciones ocupan conductillos
finos que atraviesan, al menos inicialmente, todo su espesor. Como la dentina se forma
durante toda la vida, su espesor en condiciones normales se va haciendo mayor a
espensas de una disminucion del tamafio de la pulpa.

Se denomina dentina primaria, aquella formada desde el inicio del desarrollo dentario
hasta que el diente hace erupcién y se hace funcional al entrar en contacto con el
antagonista

Se llama dentina secundaria a la que se forma en condiciones fisiologicas desde que se
inicia ia etapa funcional del diente y a lo largo de toda la vida.

Se llama dentina terciaria o reparadora a la que se forma en zonas especificas como
respuesta a estimulos externos patoldgicos tales como la caries dental, la abrasion, la
atraccion y la erosion.

Estos tres tipos de dentina presentan diferencias en su estructura, primordialmente en
¢l nimero de canaliculos que poseen que es mayor en la primaria y menor en la
terciaria, y en la velocidad de formacién que es mayor en la terciaria. Cuando
analizamos un trozo de dentina, nos encontramos con una estructura mineralizada y
atravesada por una serie de conductos aproximadamente paralelos enire si, los
canaliculos dentinarios, que contienen c¢n su interior a las prolongaciones

odontoblasticas.®

En la parte mineralizada de la dentina, la que rodea a los canaliculos dentinarios, sc
reconocen dos dreas difercntes: una, fa dentina peritubular, que rodea mds
directamente a la prolongacion odontobldstica, es producto de secrecién de clla y estd
altamente mincralizada, y otra, la dentina intertubular que es la dentina restante,
menos mineralizada y que ocupa todo ¢l espacio no ocupado por la dentina peritubular
y los canaliculos dentinarios.

Como por una parte, los conductillos dentinarios son de mayor didmetro en sus
extremos cercanos a la pulpa y cse didmetro se hace cada vez menor a medida que se
acercan al limite amelodentinario, y por la otra, con el tiempo ef dizmetro se hace cada
vez menor en virtud del incremento lento pere continue del deposito de dentina
peritubulares 1ogico suponer que la posibilidad de obliteracion o sellado de los
misnos sca mayor en los extremos mas periféricos con la concerniente retirada
progresiva de la prolongacion odontoblistica en sentido pulpar. Esie fendmeno
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fisiologico,la esclerosis, por,razones no suficientemente aclaradas es mas evidente en
la raiz que en la corona.

También suele distinguirse microscopicamente relacionado como un fendmeno
defensive inicial ante estimulos externos leves tales como desgaste, caries de avance
lento y otros como si sirviera para crear una barrera defensiva a la pulpa. Cuando la
obliteracion individual de cada canaliculo se suma a la de sus vecinos y abarca una
porcion considerable de la dentina esclerosada o transparente y puede distinguirse
mejor en los cortes histolégicos por desgaste impregnados por colorantes como la
Violeta de Dalia porque se aprecia como éste se introduce en los canaliculos abiertos y
deja de hacerlo en aquellos que estan sellados.

La dentina como otros tejidos mineralizados se produce en dos fases, primero un
depdsito de matriz orgdnica rica en fibrillas cot4genas uy luego una mineralizacién Por
esta secuencia, Ja dentina més cercana a la pulpa, la predentina, no esta mineralizada,
estd representada solamente por la matriz orgénica y se ve como una capa acidéfila
entre la dentina mineralizada y la capa de odontoblastos.

Finalmente, la dentina al tgual que otros tejidos mineralizados, se deposita
obedeciendo a periodos alternativos de actividad y descansc por parte de los
odontoblastes que quedan marcados en el tejido maduro como lineas increméntales.
Las lincas que marcan el depdsito diario se llaman lineas de Von Ebner y aguellas que

marcan periodos de descanso mayores y que se observan mas marcadas se llaman
lineas de Owen. &2
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Figura 4 (ay b) - a) Representa las dentinas primeria y secundaria en un corte por
desgaste. b) Represenia la dentina terciaria o reparadora formada en la periferia de la
pulpa como respuesta a un estimulo extemno.
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CAPITULO VI
BACTERIOLOGIA

Grupo Estreptococos.

Esta constituido por las especies S mutans, S.rattus, S.cricetus, Ssobrinus, S ferus,
S.downei y S.macacee.

Desde el punto de vista estructural, no difieren del modelo general de todos los
estreptococes, salvo en la ausencia de capsula, polisacarido C, complejos fibrilares, y
las fimbrias que cuando existen, 20 son muy prominentes. Por €l contrario en la pared
destacan proteinas dotadas de diversas ficciones, y polisacdridos, distintos del C que
clasificaban los grupos de Lancefield, en cuya composicidn entran glucusa, ramnosa y
galactosa. Estos polisacdridos muestran distintas especificidades antigénicas, lo que
permite distinguir los cero tipos 4. b, ¢, d. e, f, gy h!P

Streptococcus mutans

Especie con los pohisacaridos antigénicos del grupo mutans ¢, ¢ v f. Sus colonias en
agar sangre son o y A hemolicas y excepcionalmente B hemoliticas. Posce las enzimas
GTF-1.GTF-S y FTF, sintetizando ghucanos solubles, insolubles y fructanos ademds
de polisacaridos intracelulares de reserva que pueden ser degradados por dextranasas,
fructanasas v glucdgeno fosforilasas.

Aunque ¢s especialmente acidégenico, no ¢s tan acidarico como S.sobrinus. Presenta
proteinas f{ijadoras de glucanos, que intervendrian en la adhesién a la pelicula
adquirida. cuando cn ella existen glucanos absorbidos, y en los procesos de agregacion
bacteriana

‘También posee proteinas parictales superficiales, que pueden liberarse al medio en el
curso del crecimiento bacteriano.

Il hospedador principal s ¢l hombre, ¢n el que al igual que en diversos animales
anotobidticos ha demostrado su poder cariogénico.Coloniza cspecialmente las
superficies duras de la cavidad oral (esmallec o cemento), aunque también se han
obtenido aislamientos a partir de heces humanas.

A nivel extraoral.S.mutans cstd rclacionado con endocarditis subagudas y. més
raramente con otros procesos patotogicos.!' !

Streptococcus cricetus.

Esta especie es mucho menos fiecuente gue las dos amteriores en las placas dentales
humanas posce ¢f pohisaciarido del grupe a
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Sus colonias son o y y hemoliticas. Aunque sintetiza los dos tipos de glucanos y
polisacaridos intracelulares, su potencial de cariogenicidad humana es escaso &2

Streotococcus rattus.

Posee el antigeno b del! grupo. Poco frecuente en la cavidad oral humana, sintetiza

glucanos solubles e insolubles, fructanos y grandes cantidades de polisaciridos
intracelulares,

Sreptococeus ferus (serotipo ¢),
Streptococeus downei (serotipo h) y

Streptococcus macacae (serotipo c).
Excepcionalmente se aislan de la cavidad oral humana ('

GRUPO SALIVARIUS

Engloba las especies S.salivarius y S.vestibulares, que muestran un grado de
susceptibilidad a los antibiéticos similar a lo sefialado para otros estreptocos viridans,
Y una especial predileccién por colonizar superficies epiteliales, mas que las duras, en
la cavidad oral.

También a este grupo perteneceria S imtestinalis, que no ha sido aislade, por el
momento, en muestras humanas.

Streptococcus salivarius,

Algunos autores consideran la existencia de dos subespecies:  salivarius
thermophilus . sin cmbargo., estudios, de homologia de ADN indican que por el
momento deben considerarse como dos especies distintas: S, intestinalis, y S
thermophilus esta Gltima no tiene significacién a nivel oral.

S salivarius cs habitualmente o o B hemolitico. Se han distribuido dos serotipos: el Y
> que presenta reacciones cruzadas con serogrupo K de Lancefield, y el 1I, que no
determina esta reactividad,

En MSA. las colonias son mucoides grandes redondeadas, con una zona alrededor que
recuerdan una gota de agua. Sintetizan cspecialmente frutanos y polisacaridos
intracelulares degradables, respectivamente, por fructanasas ¥ glucégeno fosforilasas.

Coloniza fundamentaimente ¢l dorso de la lengua, y su capacidad carbgenica es
dudosa.

. . 12
Rara vez se asocia con endocarditis subagudas.?

Streptococcus vestibulaets
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Esta especie €s siempre o hemolitica y peroxidogénica. Se afsla preferentemente de la
region vestibular de cavidad oral, no conociéndose su significacidon patdgena ni en este
ni en otros niveles del organismo humano."""™

PLACA DENTAL.

La cavidad bucal contiene una de las més concentradas y variadas poblaciones
microbianas del organismo. Particularmente un gran niimeto de microorganismos son
encontrados en el dorso de la lengua, alrededor det surco gingival y en la superficie
dentaria.

A nivel del diente las acumulaciones blandas, no calcificadas de bacterias ysus
productos son referidas como placa dental. Esta es definida como una masa bacteriana
fuertemente adherida a la superficie dentaria, y que no esta formada exclusivamente
por restos alimenticios. Otras definiciones han sido propuestas para la placa
dental. Al respecto Slots y Taubman en 1992 sefialan que ésta es una acumulacién de
bacterias asociada con la superficie dentaria,que no puede ser ficilmente removida por
enjuagues o un simple chorro de agua,

Un concepto mas dindmico de lo que es la placa dental es el propueste por Marsh y
Martin en 1992 quienes sefialan: La placa dental es un término general para denominar
a la comunidad microbiana compleja encontrada sobre la superficie dentaria. embebida
en una matriz de polimeros de origen bacteriano y salival.

La placa dental puede ser clasificada en términos de su localizacién como
supragingival y subgingival, de su potencial patogeno como cariogénica o
peridontopatogénica y de sus propiedades como adherente o no adherentc. Estas
clasificaciones no son mutuamente excluyentes, sin embargo, en generzal, la placa
supragingival ecs adherente y contienc wuna flora predominante Gram
positiva.caracleristicas  estas  de  orpanismos cariogénicos. Por el contrario,la
subgingival, estd compuesta en mayor cantidad de microorganismos Gram negativos,
es menos adherente que la supragingival y cs preferentemente peridontopatogénica.

Con respecto al rol patogeno, dos teorias han tratado de explicar ¢l papel de la placa
dental como agente cariogénico o periodontopatopénico. La primera de ellas la
“Hipétesis de la Placa No Especifica”, propone gue todos los microorganismos que
colonizan la superficie dentaria participan por igual ¢n los procesos patologicos
cuando al encontrarse en una cantidad excesiva,son capaces de sobrepasar los
mecanismos defensivos que le impone ¢l huésped.

Esta teoria le da mds importancia a Ja cantidad de microorganismos y no al tipo de
ellos.

Posteriormente surge la “Ulipétesis de la Placa Especifica” enunciada por Loesche en
1976, quicn postula que el efecto patogénico de la placa dental, es dependiente del tipo
cspeciflco de microorganismos residentes en ella. De esta forma una placa rica en
microorganismos Gram positivos y sacwroliticos (lermentadotes de sacarosa) serd una
placa tendiente o producir caries dental, micntras que una placa con mayor proporcién
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de organismos proteoliticos (que degradan proteinas) y Gram negativos sera una placa
peridontopatogénica.

Dado el gran nimero de aislamientos de microorganismos especificos en los
diferentes estadios de la enfermedad peridontal y en la caries dental, esta segunda
teoria es la aceptada actualmente. %

FORMACION DE LA PLACA DENTAL.

La formacién de la placa dental viene a ser el resultado de una serie de complejos
procesos que involucran una variedad de componentes bacterianos y de la cavidad
bucal del huésped. Estos procesos son los siguientes:

Formacién de la pelicula adquirida.-La superficie dentaria no se encuentra en contacto
directo con la saliva bucal. Inmediatamente después de cepillar un diente, comienzan a
depositarse sobre su superficie, proteinas de origen salival y del fluido crevicular, por
un proceso de absorcién zltamente selectivo y especifico, forméandose como resultado
una pelicula acelular que varia de grosor entre 0.1 y 3 micrémetros con un alto
contenido de grupos carboxilos y sulfatos que incrementan la carga negativa heta del
esmalte.

En el proceso de formacién de la pelicula, son incorporadas a su superficie una serie
de comporentes de origen salival tales como enzimas Lizosima, Peroxidasa ¥
Amilasa, que pueden influenciar Ja colonizacién bacteriana sobre la pelicula.
Igualmente son incorporadas enzimas extracelulares de origen bacteriano como la
Glucosiltransferasa (GTF). ¢ inmunoglobulinas.

Colonizacién por microorganismos especificos.- Luego de formada la pelicula
adquirida, ésta comienza a scr colonizada por microorganismos resodentes de la
cavidad bucal. Este proceso ha sido dividido en cuatro etapas:

. Deposicién.-Fase reversible en la que se produce un acercamiento jonicial de
las bacterias a ta superficic de Ia pelicula.

. Adhesion.-Fase irreversible ¢n la que participan componentes tanto de la
bacteria como del buésped, los cuales. jucgan un papel muy importante en la union de
los microorganismos a la pelicula salival.

La presencia de estos componentes determina que se produzean uniones quimicas o
fisicas entre los constituyentes bacterianos y los del huésped,determindndose asi una
estrecha union,

ADHERENCIA,
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La adherencia microbiana es uno de los campos mds actives de investigacién no solo
en ecologia bucal sino también en otros campos de la microbiologia. Como la
adherencia es un factor esencial para la colonizacién, tanto de especies patégenas
como residentes, aquellos intentos que puedan exitosamente interferir con este
proceso, podrian tener implicaciones importantes desde el punto de vista terapéutico.

El primer estadio de la adherencia envuelve las interacciones iniciales entre los
microorganismos y sus substratos. Esto incluye las superficies externas de ambos
organismos y el substrato, que puede ser influenciado por el medio en ei cual esté
suspendido.

En general se designan a los componentes bacterianos que participan en el proceso de
adherencia con el término de “adhesinas”, mientras que los factores derivados del
huésped son denominados “ligandos™, es decir, las adhesinas del microorganismo se
adhieren 2 los ligandos del huésped. Las interacciones moleculares por las cuales una
especie particular se une a un ligando en una superficie diferente (esmalte o mucosa)
pueden ser diferentes, por lo que es necesario conocer los polimeros del huésped v las
bacterias involucradas en este proceso. ¥

Caries recarrente.

La caries puede recurrir alrededor o debajo de restauraciones previas. Esto puede ser
debido a la penetracién de microorgamsmos alrededor del margen gingival de
restauraciones mal selladas ¢ a la incompleta remocién de bacterias durante la
eliminacion inicial del proceso carioso.

Los Strepiococeus del grupo mutans han side  aislados en alto ndmero de lesiones
recurtentes. mientras que los lactobacillus son también encontrados cuando la dentina
esta afectada. '?

Caries de superficie radicular.

Estudios recientes de la etiologia de la caries radicular sugieren que la microbiota de [a
placa y la dentina radicular cariada ¢s complcja, ¢

incluye ademds de los Streptococcus mutans y los lactobacillus, especies
pertenecientes a los péneros Aclinomyces, Streptococcus, Bifidobacterium, Rothia,
Veilloncla y Céndida, asi como también algunas especics de Enterococus. 4%

Caries rampente.

La caries rampante puede ocurtir en subgrupos particulares de personas que son
cspecialmente susceptibles a la caries dental por varias razoncs, incluyendo pacientes
con xerostomia que tienen una mareada reduceion del flujo salival por radiaciones en
cabeza v cuello, enfermedades autcinmunes como  Sindrome  de Sjogren
medicaciones. Adicionalmenle estos pacientes, dada su condicidn, ingicren  dictas
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blandas, con alto contenido de sacarosa lo que coadyuna atin més a la aparicion de las
lesiones cariosas.

La caries rampante es también encontrada en otra situacién especifica que es la
denominada “caries del biberén”. Esto consiste en una répida y extensiva pérdida de
tos dientes anteriores del maxilar superior, asociados con la prolongada y frecuente
alimentacion de nifios con teteros o biberones conteniendo formulas con una alta
concentracién de carbohidratos fermentables, sobre todo al dejar los biberones en la
boca durante las horas del suefio del nifio,

De esta forma, las bacterias de la placa estin recibiendo una continua provisién de
substratos, lo que les permite producir grandes cantidades de acidos. Debido a las
bajas continuas de pH no es sorprendente que las bacterias mas frecuentes en esta
entidad sean los Sireprococcus del grupo mutans y los Laciobacillus. {19)

DETERMINANTES PATOGENICOS DE LAS BACTERIAS CARIOGENICAS.

La caries dental resulta de la interaccién de la microfiora de la placa, la dieta y el
huésped con una superficie sensible.

La susceptibilidad de la superficie puede ser modificada por un nimero de factores,
incluyendo la tasa de flujo salival y la capacidad amortiguadora o buffer de la saliva,
ademas de otros factores tales como los sistemas de defensa del huésped y el huso de
agentes fluorodados y agentes antimicrobianos.

Se ha centrado mucha atencién en la identificacién de los determinantes de la
patogenicidad en los microorganismos cariogénicos tales como los Smuans y
Lactobacillus. La produccion de poelisacaridos extracelulares fue en un principio
considerada como una caracteristica clave en este grupo de bacterias. Sin embargo,
esta propiedad es responsable parcial de su virulenciz, ya que especies como el
S sobrinus. que produce polisacaridos en muy baja proporcién, han sido reportadas
como cariogénicas en humanos; mas atin. los Lactobacitlus no sintetizan este tipo de
polimeros y cstin implicados en la progresion de la lesion.

Dos caracteristicas son realmente distintivas como propiedades de Jas bacterias
cariogénicas vy ellas son:

1.-La capacidad de transportar rapidamente los azicares cuando compiten con otras
bacterias de fa placa,

2.-Convertir esos azicares rapidamente en 4cidos, atn bajo condiciones ambientates
extremas como niveles bajos de pH. Pocas bacterias bucales son capaces de soportar
las condiciones dcidas del ambiente por periodos prolongados de tiempo, pero los
S mutans y Laciobacilfus, no solo son capaces de permanceer viables a bajos pH, sino
que pueden ademils continuar sus procesos metabolicos s de multiplicacion.
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Esta combinacion de propiedades les confiere una ventaja selectiva sobre las otras
bacterias de la placa dental. Todos estos hallazgos han permitido explicar los cambios
en la ecologfa de la placa dental que permiten el desarrollo de la lesién cariosa.

1.as bacterias cariogénicas son encontradas naturalmente en la placa dental, pero a pH
neutro, estos organismos, producte de la competencia microbiana representan solo una
pequedia proporcion del total de la comunidad de |z placa.

En esta situacién, con una dieta convencicnal, los procesos de desmineralizacion y
remineralizacién se encuentran en equilibrio. Sin embargo, si la frecuencia de
carbohidratos fermentables de la dieta se incrementa, entonces la placa permanece

mayor tiempe a niveles bajos de pH por 1a alta produccion de acidos por parte de los
microorganismos.

Bajo estas condiciones se favorece ta proliferacidn de microorganismos acidiiricos, s
decir, que soporten estas condiciones dcidas del medio ambientetales como los
S.mutans y Lactobacilfus, que ademas de aciddgenos son aciddiricos,

Esta secuencia de eventos permile demostrar la veracidad de la Hipdtesis de la placa
Especifica que propone que ¢s necesario la presencia de tipos especifica que propone
que es necesario la presencia de upos especificos de microorganismos como

determinantes de los efectos cariogénicos o peridontopatogénicos de la placa dental.
(20)

Alimentos y su potencial cariogénico.

El pH de la placa dental despuds de la ingestion de alimentos se cree que es dermucha
unportancia en la etioligia de larcaries. Este pil esta influenciado por el pH individual
de los alinmentos. su contemdo de aztear, y el flujo promedic de saliva. La produccion
de 4cido y la desmineralizacion dei csmalte producida por varios alimentos se ha
comparado en prucbas de fermentacion. La telemetria intraoral del pH de la placa se
ha utilizado para investigar galletas, gomas de mascar, caramelos suaves, dulces,
chocolates y pastillas medicinales para determinar si estos son alimentos”sin peligro
para los dicntes”. En Suiza, los productos pueden ser etiquetados como “no
cariogénicos™ si el pH de la placa no sc encuentra por debajo de 5.7 durante su
ingestidn y durante los 30 minutos subsiguientes.

Las pruchas fisicas han medido la adhesividad de los alimentos y su retencion en la
boca. Por cjemplo., se ha cncontrado que los alimentos no solo se reticnen cn los
dientes sino también en los tejidos blandos, y que la retencidn en estas localizaciones
puede ser diferente para cada alimento individual.

Por supuesto, también existen dilerencias matcadas en la retencion y la climinacion
orales, las cuales dependen de la clase de alimentos. La grasa de los alimentos reduce
tiempo de retencitn en la boca, alimentos liguidos son climinados mucho mas ripudo
que los alimentos sdiidos.

Iistos parametros de retencion de alimentos y | formacion de dcido son importantes en
la carics. pero no sor una medida real de la produceién de caries. Por tante. ha sido
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muy dificil relacionar la cariogenicidad de los alimentos a una propiedad fisica
individual, tal como la adhesion, cohesidn, o solubilidad, o a una propiedad quimica
individual, tal como su capacidad amortiguadora o su produccion de dcido. El
contenido de sacaresa de los alimentos y de las bebidas tiene gran variabilidad.
Algunas prucbas en animales han demostrado que existe alguna relacion entre el
contenido de la sacarosa de los alimentos y la carigénesis. Por tanto, algunos grupos de
consumidores han solicitade a la Food and Drug Administration que sea obligatorio
estipular el porcentaje de contenido de sacarosa de cada alimento en las etiquetas con
la siguiente leyenda, “el uso frecuente contribuye a la caries dental ¥ a otros
problemas”.

En cambio, se ha sugerido que se use una marca de aprobacion que indique que cierto
alimento en particula “no contiene no contiene azbcar y no produce caries”

La forma fisica, su consistencia y la frecuencia de ingestion, asi como el contenido de
az(car, son agentes determinantes principales en el potencial carigénico de los
alimentos. *"

SACAROSA

La palabra “azicar” deriva de la palabra sanacrita KarKara, que significa arena o
grava, v en forma mds directa de la palabra drabe suKKar. La sacarosa se encuentra en
todas las plantas verdes, donde es un producto, temprano de la fotosintesis y es el
agente principal encargadoe de desplazar el carbono hacia el resto d [a planta.

El arbol de maple, algunas palmas, y ¢l sorgo dulce contienen cantidades apreciables
de sacarosa, pero no tienen ninguna importancia comercial. La cafia de aztcar y la
remolacha son las fuentes industriales de aziicar mas importantes.

La sacarosa es un disacarido no reductor B-D-fructofuranosil-c-D-glucopirandsido.
Tiene una rotacién Optica positiva v puede hidrolizarse ficilmente, El resultado de la
mezela de glucosa y fructosa ticne una rotacion dptica negativa y se conoce come
“azicar invertide™. que ¢s un poce mds dulce que la sacarosa.

La sacarosa se puede fermentar pero es resistente a la descomposicion bacteriana
cuando sc encuentta en concentraciones clevadas. @0
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Figura 5.- Representacion esquematica de la formacion de polisacaridos extracelulares
a partir de la sacarosa.

GLUCOLISIS

El nombre de plucdlisis (degradacion del aziicar) se utiliza para la via metaboiica
desde la glucosa hasta el piruvato,también se Hama via de Embden-Meyerhof. Los
derivados de la glucosa vy la fructosa.

Diez enzimas median los rearreglos moleculares, todos los cuales se llevan a cabo en
la fraccién soluble extramitocondrial de la ¢élula. Todos Jos intermediarios son ésteres
de fosfato. el fosfato se introduce en las etapas 1 y 3 a partir del ATP. La cadena de
azicar de hexosas se rampe para dar dos isdmeros de triosas fosfato (gliceraldehido-3-
fosfato y dihidrixiacetina fosfato) en la etapa 4. Estos compuestos pueden convertirse
entre si gracias a |2 triosa fosfato isomerasa (etapa 5), de manera que de cada molécula
de glucosa se forman dos moléculas de gliceraldehido-3-fosfato, @@

Etapas individuales de la glucdlisis

I.-La fosforilacion de la glucosa a glucosa-6-fosfato puede realizario la hexosinasa que
es relativamente inespecifica y fosfora muchas hexosas incluyendo la fructosa.

2.-La fosfoglucosa isomerasa convierte a la glucosa-6-fosfato en su isémero fructosa-
6-fosfato. Esto produce un grupo-CH,OH  en el carbono | para la fosforilacion.

3.-La introduccién de un segundo fosfato en la molécula de la aziicar hexosa realizada
por la fosfofructocinasa, completa el proceso de activacién. De nuevo el ATP es al
donador de fosfato y se requieren iones Mgz*. Ademas de su sitio activo, esta enzima
ticne sitios a los que se unen los reguladores que controlan la velocidad de la
glucdlisis

4.-La  aldoiosa rompe la cadena de carbono 3 y 4 del esqueleto de fructosa. Los
productos dihidroxiacetona fosfato y gliceraldehido-3-fosfato son isémeros, que con
frecuencia sec denomina “triosa fosfatos’.




5.-La wriosa fosfato isomerasa cataliza la conversién entre si reversible de las dos
triosas fosfato. En la glucélisis, la reaccién continda para formar gliceraldehido-3-
fosfato, es decir, se desplaza hacia la derecha, @

6.-La oxidacién simultinea del gliceraldehido-3-fosfato a su 4cido correspondiente,
deido 3-fosfoglicérico, y la formacién de un 4cido anhidro entre el grupo del 4cido
carboxilico y el fosfato inorgénico, es un proceso compiejo catalizado por la
gliceraldehido-3-fosfato deshidronasa. Esto se realiza a través de un intermediario que
se enlaza a la enzima en lugar de un icido 3-fosfoglicérida libre,

7.-Se sintetizan 2 ATP mediante la transferencia de los fosfatos del 4cido anhidro a
dos ADP por medio de la fosfoglicerato cinasa Esto equilibra los dos ATP usados en
las etapas 1 y 3.

8.-La fosfogliceromutasa mueve el fosfato restante del tercer atomo de carbono al
segundo del 4cido glicérico.

9.-La eliminacién de los elementos del agua (-H del carbono 2 v -OH del carbono 3]
del 2-fosfoglicerato se realiza por la enolasa y produce el 2-fosfato éster del isémero
enol del piruvato.

La transferencia de fosfato del fosfoenol piruvato a 2 ADP produce un esqueleto de
carbono no fosferilado por primera vez desde la etapa 1.

El piruvato puede oxidarse a acetil CoA O reducirse a lactato por el NADH,; de
acuerdo a las condiciones fisiologicas que prevalezcan. ¥
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Metabolismo y catabolismo
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Figura 6 - Proceso de la Gluedlisis (etapas 12 5 ).
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CAPITULO VII
EPIDEMIOLOGIA

La informacién que nos ofrece la ciencia epidemilogica para el estudio de la caries
dental es de fundamental importancia por su utilidad para conocer la distribucion de la
enfermedad en el munde y las determinantes de su prevalencia en el hombre.

Es la ciencia encargada del estudio y el andlisis de los aspectos ecologicos que
condicionan los fenémenos de salud-enfermedad de los grupos humanos con el fin de
descubrir sus causas y mecanismos, estableciendo los procedimientos que tiendan a
promover y mejorar las condiciones sanitarias de los pueblos.

En sus comienzos , la epidemiologia se limitaba al estudio de las epidernias.Hoy
dia,esta disciplina cubre cualquier aspecto de las necesidades de salud de una
poblacion. Esto ha permitido que fos conocimientos que de ella se generan, contengan
en si mismos la estructura programitica que debe implementarse para la prevencion,
control y seguimiento de las enfermedades que por su prevalencia e incidencia tengan
caracter epidémico."™

Los indices epidemilégicos que con mayer frecuencia se utilizan en cariologia para
conocer las condiciones de salud dental de un determinado grupo social son la
prevalencia y la incidencia,

Prevalencia a fa canes(Frecuencia de la caries):Representa la proporcion de poblacién
afectada por la caries en un momento dado

Es un dato estadistico que indica la diferencia entre la experiencia anterior acumulada
cen la actual de ia enfermedad en un determinado grupo social en el momento en que
cl dato sc obtiene.

La prevalencia en carilogia, expresa el niimero total de dientes cariados,perdidos y
obturados (CPO-D} haltados en un determinado momento en las bocas de las personas
de una comunidad en estudio.!'?

Para le determinacion de prevalencia en algunos estudios también se ha wtilizado el
contaje de superficies afectadas en lugar de dientes afectados (CPO-S). En caso de
dicntes temporales se¢ utilizan las siglas cpo-d v cpo-s.

En la literatura inglesa ambos valores se expresan con las siglas DMFT (decayed,
missing and filled teeth) o DMFS (decayed, missing and filled surfaces) y dmft 6
dmfs,cuando se trata de dientes temporales.

En los estudios de prevalencia de caries la determinacion puede ser expresada en
forma de porcentaje de personas afectadas por la enfermedad de una determinada
poblacién o comunidad y otras veces. como el porcentaje de dientes o superficics
cariadas,
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Para determinar si fa prevalencia a la caries en una persona o comunidad estd en
relacion a un valor esperado, debe compararse con la data de estudios de otra
poblacidn de la misma edad, grupo étmico y nivel socioecondmico.

La determinacién de prevalencia a la caries a menudo se maneja en estrecha relacién
con ¢l concepto de incidencia o actividad cariogénica, la cual expresa la velocidad de
progresion de la lesién cariosa. Es la suma de nuevas caries o progresion de la misma
en un periodo de tiempo determinado.®*'%

CAMBIOS EN LA PREVALENCIA DE LA CARIES DENTAL.SU EFECTO
SOBRE DIVERSOS ASPECTOS DE LA ODONTOLOGIA.

Los estudios epidemioldégocos de las enfermedades siempre han sido y serdn
importantes ¢ indispensables instrumentos para realizar el necesario monitoreo de los
fluctuantes estados de salud en todos fos paises del mundo.

E los dltimos afios, se han logrado desarrollar modelos de simulacién para ser
procesados en computadoras, con el fin de procesar la informacién proveniente de las
investigaciones que se llevan a cabo en los servicios epidemioldgicos v de salud de
tedo el mundo.

De esta forma, se pueden ser interrelacionados de manera que puedan producir una
informacién prenta, completa y fidedigna que sirva para predecir la demanda de
opciones de los servicios odontelégices.

El futuro desarreilo y la continua actualizacién de los datos de estos modelos, es
necesaria ya que permite a las autoridades sanitarias poder invertir los siempre
timitados recursos ccondmicos en la forma mas eficiente para la prevencion y
tratamicnto de las enfermedades buco-dentales. ™

Cambios sobre ¢l ¢jercicio odontolégico."”

Resulta obvio ¢l pensar que los cambios en los indices de prevalencia de la
caries,deban producir cambios en el cjercicio de la profesidn odontologica, ya que
éstos tenderian a modificar el quehacer del odontélogo. En la medida que el indice de
prevalencia disminuya, la actividad del odontélogo debe oricntarse hacia el
mantenimiento y control preventivo de la carics y otras enfermedades buco-dentales,
disminuyendo asi su actividad de cardcter restaurador; limitindose a procedimientos
de cariicter cosmético, travmalismos, cambios de viejas restauracioncs, etc.

Los pacientes acudirdn al odootdlogo para mantenerse sanos mientras que éste,
orientard los procedimientos de control de las enfermedades dentales.

Cambios en [a promocion de Ia salud buco-dental.

St hien es cietto que las reacciones del hombre ante los cambios que ocurren a su
alrededor son dificiles de predeen debido a las contradictorias actitudes que éste
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asume ante los mismos, resulta indudable que las variaciones en los indices de
prevalencia de la caries deban producir en las autoridades sanitarias y dirigencia
gremial, buenos estimulos para la continuacién y perfeccionamiento de las campafias
de promocién de salud bucal. El mismo efecto podria producirse a nivel del
odontélogo y el publico en general.

Cambios sobre Ia educaciéon dental.

Los altos niveles de prevalencia de la caries en el mundo fueron tratados gracias a la
expansion y desarrotlo de las escuelas odontolégicas. El reciente descenso de esos
niveles en algunos paises no ha hecho que se reste importancia a la educacién
odontolégica. Por el contrario. se observan importantes cambios que hacen variar la
orientacion de los programas de estudio en la mayoria de los paises desarrollados Los
cenocimientos de cardidloga y prevencién periodontal han introducido importantes
cambios en las universidades orientdndolas hacia la ensefianza de una odontologia mas
cientifica,mas medica y cada vez menos invasiva; lo cual se revela en el cambio
producido en la odontologia restauradora, cada vez més conservadora

Cambios sobre la investigacién.

El marcado descenso en los indices de prevalencia de la caries en algunas poblaciones
desarrolladas deberia producir incentivos para la obtencién de resultados similares en
poblaciones subdesarrolladas. los resultados de los ultimos estudios epidemioldgicos
asi como el constante incremento de la poblacién geridtrica, crean la necesidad de
desarroliar mejoras ¢n Jos métodos de diagnéstico de la lesién cariosa y la
identificacion de los grupos de riesgo. Ello redundara en mejoras substanciales en las
cifras epidemiolégicas de los proximos afios que progresivamente iran incluyendo a
un mayor numero de poblaciones a nivel mundial. El establecimiento de nuevas y mas
exigentes metas sanitarias en ¢l campo de la odontologia, estimulara a las autoridades
responsables a prestar mayor apoyo al desarrollo de la investigacién odontolégica.

Efectos en ¢l desarrollo de la investigacion carioldgica en el descenso de los niveles de
prevalencia ¢ incidencia de la caries ¢n ¢l mundo.

El desarrolle alcanzado por la ciencia cariologica durante los dltimos veinte afios a
facilitado a las autoridades sanitarias de muchos paises desarrollades los recursos
terapéuticos necesartos para la aplicacién de una seric de medidas de cardcter
preventivo y curativo que han permitido reducir en forma tan notable indices de
prevalencia de la caries dental,

Los logros alcanzados en el campo epidemioldgico, no son sino el impulso injcial del
future desarrollo de 1a odontologia como ciencia de la salud. En la medida que las
escuelas odontoldgicas del mundo vayan incluyendo la materia cariologica en sus
pensumes de estudio, se 1rd logrando la urgente y neeesaria reorientaciéon de la
odontologia que la ciencia médica y el hombre han estado esperando por 1anto tiempo
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CAPITULO VIiI
PRUEBAS DE SUSCEPTIBILIDAD A CARIES

Las pruebas de actividad de caries se han empleado durante muchos afios en la
investigacion dental, y algunas de estas se han adaptado para el uso rutinario en el
consultorio dental.

En la actualidad no existe ninguna prueba ideal, aunque las pruebas de actividad de
caries son valiosa ayuda para la motivacion del paciente en un programa de control de
la placa.

Se han descritec numerosas pruebas de actividad de caries en la literatura mundial. El
hecho significativo de que se hayan elaborado innumerables pruebas, demuestra que
los investigadores estan interesados en predecir si existe susceptibilidad individual, y
esto sugiere dos cosas: primero, que existe una necesidad muy clara de que se
establezca una buena prueba, y segundo, que de los métodos que en la actualidad se
emplean, ninguno s completamente satisfactorio. Algunos de los usos propuestos para
llevar a cabo una prueba exacta de la susceptibilidad a la caries son os siguientes:

1.-Determinar la necesidad de establecer medidas de contro! de la caries.
2.-Actuar como indicador de la cooperacién del paciente.

3.-Ayudar en la determinacion de cuando se deben conceder las citas de control.
4 -Como una guia en la insercion de restauraciones costosas.

5.-Ayudar en la determinacion det prondstico.

6.-Actuar como una seiial preventiva para el ortodoncista en la colocacién de bandas.

Para ¢l investigador.
1.-Como ayuda en la seleccion de los pacientes para los estudios sobre caries.
2.-Como ayuda en la seleccion de agentes potencialmente terapéuticos.

3.-Servir como indicador de los periodos de exacerbacion y de remision.
Snyder ha sugerido que una prucba de actividad de carics apropiada deberia:
I ~Tener una base tedrica solida.

2.-Mostrar correlacion maxina con ¢l estado clinieo.
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3.-Ser exacta en lo que se refiere a la duplicacién de los resultados.
4.-Ser sencilla.
5.-Ser poco costosa.

Llevarse a cabo en poco tiempeo.

El conocimiento actual del proceso de caries indica que estd influenciado por tres
variables principales: La flora bacteriana, ¢! substrato, y la susceptibilidad del
huésped. Es mucho mejor si las pruebas de actividades caries se tienen en cuenta con
estos factores en mente.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Caries dental es causada por un gran grupo de bactenas que especificamente no se
han establecido como tnico factor predisponen

por lo cual ha sido motivo de estudic desde hace tiempo.
Mas no ha sido demostrado ain una correlacion importante de la actividad

de la caries dental.

Por la que los méiodos de Laboratoric Rocosa y Mitas Salivarius,que han sido
utilizados en las pruebas de susceptibilidad nos son de utilidad para determinar la
presencia de estreptococos mutans y lactobacilos presentes en la saliva.

OBJETIVO GENERAL

En esta tesina el objetivo es determinar mediante los medios de cultivo utilizados la
presencia de microorganismos de la cavidad oral, analizando asi su medio de
evolucion a través del contenido de los fluidos bucales y la produccién de 4cidos y con

esto poder correlacionar la actividad cariogénica con la cantidad de microorganismos
en boca.

OBJETIVO ESPECIFICO

Determinar mediante las técnicas de cultivo selectivo a Streptococcus y Lactobacillus

{Rogosa y Mitis Salivarius) la unidades formadoras de colonis. en saliva de nifios de
primaria.

Determinar ¢l indice de crecimiento de los estreptococos y de los Jactobacilos.
HIPOTESIS

Ho: La presencia de caries ¢std asociada al conteo de unidades formadoras de colonias
de Steprococcus mutants y Lactobacillus.

Ha: La presencia de caries no estd asociada al conteo de unidades formadoras de
colonias de Steptococcas mutants y Lactobacitfus

Ho: Las unidades formadoras de colonias de Steptococcus mutants y Lactobacillus en
la saliva de nifios estard relacionada con ¢l consumo de carbohidratos.
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Ho: Las unidades formadoras de colonias de Steptococcus mutants y Lactobacillus en
la saliva de nifios no estard relacionada con el consumo de carbohidratos.

MATERIALES Y METODOS

Para la obtencién de los indices de susceptibilidad a la caries se dividié la
investigacion en dos areas,la de trabajo de campo y el trabajo de laboratorio.

Trabajo de campo (material utilizado),

. Tubos de ensaye estériles.

. Caja de unicel.

. Hielo seco (al amonio).

. Conos de papel despuntados (embudos).
. Cera roja en cuadros, para la estimulacién salival.
. Crondmetro.

. Guantes.

. Espejos.

. Cinta Maskin tape. (para rotular).

. Boligrafo.

. Forma para indices CPO.

Trabajo de laboratorio {material utilizado).

. Cajas petri,conteniendo los medios de cultivo, (Rogosa y MBS).
- Tubos de ensaye.

. Solucién salina, (paradiluir).

. Mechero bunsen,jumbo.

. Pipeteador de 1000 mei.
. Pipetcador de 100 mel.

. Alcohol etilico al 70%.

. Asas de vidrio,

. Estufa de anaerobiosis.

- Una vela pequeiia (para dismimuir ¢ reducir fa cantidad de oxigeno).
. Jarra de anacrobiosis.
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Ho: Las unidades formadoras de colonias de Steptococcus mutants y Lactobacillus en
la saliva de nifios no estard relacionada con el consume de carbohidratos.

MATERIALES Y METODOS

Para la obtencion de los indices de susceptibilidad a la caries se dividié la
investigacién en dos areas,la de trabajo de campo y el trabajo de laboratorio.
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. Cintas testigo.

. Cintas Maskin Tape, (Para rotular).
MATERIALES:

Tubos de ensaye estériles.
Caja de unicel.

Hielo seco.

Conos de papel despuntados.
Cera roja en cuadro.
Crondmetro.

Guantes.

Espejos.

Cinta masking-tape.
Plumén indeleble.
Histona clinica.

Cajas petri.

Mechero Bunsen.
Micropipetas.

Autoclave.

Estufa de incubacion.
Asas de vidrio.

Jarras de anacrobiosis.

Cintas testigo.

L} trabajo de camipo se reatizo en la Escucla primaria Bjercito nacional,ubicada en la
delepacion Coyoacan.

susceplibilidad o resistencia a desarrollar la enfermedad ante el mismo estimulo.

En este sentido.gl fldor cs un clemento importante que aumenta la resistencia del
esmalte @ la canes y acelern la remineralizacion de las lesiones incipientes. Con
respecto al hospedader, ademids del diente, deberd tomarse en cuenta la saliva, que
constituye unoe de los factores de proteceron de mis impacto frente a la caries.
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La microbiota oral caridgena, localizada en sitios especificos sobre los dientes,
comprende los agentes que producen las sustancias quimicas (dcidos orgénicos y
enzimas proteoliticas) que causan la destruccién de los componentes inorganicos y
organicos del diente.

El sustrato iocal, es decir, la dieta, proporciona los requerimientos nuiricionales y, por
tanto, energéticos a los microorganismos orales, permitiéndoles asi colonizar, crecer y
multiplicarse sobre superficies dentarias selectivas.

METODO:
Poblacién: estudiantes de primaria de Ia escuela “Ejército Nacional” de ambos sexos,
Seleccidn y tamaiio de la muestra;

Se elegirdn a os estudiantes de 4o. afio de primaria.

Criterios de inclusién:
L. Nifios que acepten parlicipar en el estudio.

2. Ser estudiante de la escuela “Ejército Nacional™,

Criterios de exclusion.

1. Que los nifics no deseen participar en el estudio.

Escala de medicion:
Edad.

Sexo

Indice CPO

Consumo de aziicares.

Consumo de flGor.
METODOLOGIA.

METODO DE PREPARACION DEL MEDIO DE CULTIVO ROGOSA.
Sustancias utilizadas:
Bacto triptosa, o,

Extracto de levadura. S0
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Bacto dextrosa.

Bacto arabinosa.
Bacto sacarosa.
Acetato de sodio.
Acetato de amonto.
Fosfato de mono potasio.
Sulfato de magnesio.
Suifate de manganeso.
Sulfato ferroso.
Monotato de sorbitan,
Bacto agar.

Acido acético.

100 g.
50¢.
50g.
15.0 a.
20¢
6.0 g.
0.57 ¢.
0.12 g
003 g
1.0g.
150 g.

-
1.32 mg|

Para preparar un litro de medio de cultivo se siguen los siguientes pasos :

En un matraz de un litro de capacidad se coloca primero el medio de rogosa y
posteriormente se coloca ¢l agua destilada que se vierte poco a poco,agitandola
inmediatamente al mismo tiempo se calienta para que ayude a que su homogenizacion

sea mas completa.

Ya logrado esto, se agrega el dcido glacial acético, posteriormente se calienta hasta
90°c aproximadamente por tiempo dec 2 a 3 minutos.

Se cspera que la tempoeratura baje a unos 40°c y se procede a vertir ¢l medio en las
cajas de petri, obteniendo aproximadamente 45 cajas.

Agua bidestilada. 1000.0 ml.

Medio de Rogosa.

Acido glacial acético.

75.0 gr.
1.32 ml.

METODO DE PREPARACION DEL MEDIO DE CULTIVO MSE.

Sustancias utilizadas :
Bacto truptose.

Bacto proteasa peptone #3
Bacto proteasa peptone.
Bacto dextrose,

Bacto sachurose,

10.0 g.

50¢.
5.0p.

1.0g
5.0¢.

s
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Dipotasium phosphatase. 40g.

Trypan azul. 0.075 g
Bacto crystal violeta, 0.0008 g.
Bacto agar. 15.0 ¢
SEMBRADO

Se prepara la zona aseptica, se enciende el mechero para posteriormente utilizar el area
de aproximadamente 15 cm, alrededor de este, como area de trabajo. Se utilizan dos
pipeteadores, uno de 400 mel y otro de 25 mel.

Tambien son utilizadas puntas esteriles para pipeteador, las cuales nos sirven para
colocar la cantidad exacta de Ia muestra de saliva en nuestras cajas petri, asi tambien
de Ias diluciones efectuadas,

El operador debera tener las manos limpias y con guantes, debe portar cubre boca Y
lentes, y no se debe hablar durante el sembeado.

En una gradilla se debe contar con 1a doble cantidad de tubos de ensaye de los que se
tengan como muestra de saliva, estos tubos de ensaye deberan contener agua
bidestilada estéril.

TECNICA.

Primera dilucién :

Se realizé una dilucidn 1: 4 saliva: solucién salina.
Segunda dilucion :

Se realizo a partir de la dilucion 1:4 una dilucién 1:10
Sembrado :

Con el pipeteador de 25 mel. s¢ toma la saliva de la segunda dilucion y se deposita en
un medio de Rogosa y otro cn ¢l medio MSB.

Esta saliva se esparce por teda la superficic utjiizando un asa de vidrio.

El medio de rogosa es llevada a la estufa a una temperatura de aproximadamente 37%,
mientras que el medio MSB, se coloca en una jarra de anaerobiosis en donde sc
climinara cl oxigeno colocando en su interior una vela pequeiia encendida, se deja a
temperatura de 37°c por 48 horas y después por 24 horas a temperatura ambiente,

El medio dc Rogosa sc queda sin anaerobiosis per 72 horas en la cstufa a la
temperatura de 37°% y despuds por 24 horas a temperatura ambiente,

MITIS SALIVARIUS AGAR
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Empleo:  El medio de cultivo mitis salivarius agar bacitracina, sirve para el
aislamiento de estreptococos mitis y estreptococos mitis salivarius, en esté caso en este
caso s¢ aplicara en cultivar al estreptococo mutans para saber la incidencia de caries.

Historia: El mitis salivarius agar bacitracina es preparado de acuerdo a la formula
decrita por Champan. El describié el medio Tellurite y un medio 4cido para el
aistamiento de bacterias salivarius mitis y bacterias mitis.

Los estudios comparados han demostrado qué esté medio es satisfactorio parz el
aislamiento de estreptococos mutans.

Champan fue capaz de demostrar el estreptococo patdgeno en un 95% de especimenes
fecales inoculados cronicos. La patogenicidad de estos estreptococos fue determinada
por medio de cultivos de acuerdo a un medio descrito por Champan.

Principios: Esté métode mide de la cantidad de unidades formadoras de colonias por
el estreptococos mutans. Por unidad de volumen de saliva. Un método ideal para el
propdsito de detectar y cuantificar los estreptococos mutans, qué se han colonizado
sobre la boca escencialmente en los dientes que son 1os que nos importan.

METODO DE PREPARACION.

I - Rehidrate el medie con una suspensién de 90g y disuelva en un litro de agua
bidestilada o desionizada.

2.- Se calentd lentamente hasta qué hierva para fundir completamente el medio por 1 o
2 minutos.

3.- Esterilizar el medio por 15minutos cn el autoclave a una presion de 15 libras a una
temperatura de 121" C,

4.- Dejar enfriar ¢l medio 2 50 " C o0 a 55°C vy agregar champan thurite 1 ml y
bacitracina para activar el medio. ( No calentar ¢l medio después de haber agregado ta
solucién de thellurite y bacitracina).

5.-En la campana estéril sc aplicara a cada caja de petri el medio de cultivo MSB.

6.- Dejar gelificar para guardarlos ya ctiquetados con la fecha de caducidad y nimero
de control al refrigerador a una temperatura de 2 a 8°C.
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RESUMEN

Ante la gran problematica que presenta la demostracién de la etiologia
cariogenica. Existe evidencia considerable de la naturaleza epidemiologica que implica

la presencia del agente S. mutans y Lactobacilos, relacionados ¢

prevalencia de caries en la placa.

on la incidencia y

Debido a los maltiples factores que pueden fluir en la formacion,
composicidn y metabolismo de la placa dental, se podria esperar que la caries en los

seres humaros pueda ser causada por diversos tipos de microorganismos.

Por lo que nos decidimos a utilizar para nuestra investigacién los medios de
cultives Mitis Salivarius y Rogosa por ser dos de los mas confiables.

RESULTADOS
Tabla1 Tamafio de la muestra.
n Nifias Niiios
Escolares 28 16
Tabla 2 Indice CPO En la poblacién de estudio.
n CARIADOS PERDIDOS OBTURADOS
NINOS 16 31 4 9
NINAS 12 16 0 6
Tabla 3 Concentracion de S.mutans y lactobacilos.
MEDIA RANGO
S.MUTANS 9137571 0-320000.00
LACTOBACILOS 2250.71 0-11200.00
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Tabla 4 Distribucién de muestras de Estreptococos Mutans.

STREPTOCOCOS MUTANS n
1¢ 2
10 12
10° 14
Tabla 5 Correlacion entre Lactobacilos y Estreptococos.
LACTOBACILOS
SMUTANS 10’ 10° 10° 10
10°
10" 4
10° i
10° 2 12
1¢° 12 2
10° 14
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Distribucién por género
Edad 8 afios
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50-
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30-

20

femenino masculino

sénero

Grafica 1.- Esta grafica nos presenta o porcentaje de relacion entre nifios y nifias
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Distribucion por numero de dientes cariados

EDAD: 8 aiios

50
40-
30-
20-
10-
‘
. :
0 1 2

dientes cariados

Grafica 2 - Esta grafica presenta la refacion existente de dientes cariados tanto
de nifos como de niflas,
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Distribucion por Indice de CPO

EDAD: 8 afios
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Figura 3 - Esta figura nos muestra el indicativo que presento el indice CPO
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Distribucion por NUFC de estreptococo mutans

EDAD: 8 aiios

60 e s ———— U U —— gAY

1001 - 10000 10 001 - 100 000 100 001 - 1 000 000

NUFC

Figura 4.- Esta figurs Hos presenta el nimero de unidades formadoras de
colontas, que presentd &l cultivo de Streptococos Mutans.
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Distribuciéon por NUFC de Lactobacilos

EDAD: 8 aiios

B0 5 o T T e e m e o s e e e

0- 1000 1001 - 10 000 10001 - 100 000

NUFC

Figura § - Esta figura nos presenta el nimero de unidades formadoras de
colonias que presento el cuitivo de Rogosa
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Distribucion por ingesta de dulces

EDAD: 8 afes
60 - .

16 -
20-

-

BAJA MEDIA ALTA

Ingesta de dulces

Figura 6 - Esta figura nos ilustea !a relacion resultante de la ingesta de dulces
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Distribucién por consumo de sal fluorada
EDAD: 8 aiios

80 -

60 -

40-

20-

consumo de fluoruro

Figura 7.- Esta figura representa la distrshuceon resultante con respecto al
consumo de sal fluorada.
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Distribucion por uso de enjuagues fluorados

EDAD: 8 afos
100

80~

60 -

40-

Freurs 8- Fsta g represema la resuitante a cerca det uso de enjuagues
Huorados
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DISCUSION

Nuestra investigacion tiene como objetivo determinar la incidencia de
caries, aplicando pruebas de susceptibilidad cariogénica en la saliva mediante dos
de los métodos ya descritos..

Utilizando las técnicas para el recuento de Unidades Formadoras de
Colonias de Swreptococcus mutans y Laciobacillus, siendo esté un método
semicuantitativo,

En un pais en vias de desarrollo, como lo es México, que es considerado como uno de
los que presentan un alto indice de actividad cariogénica.

Segin los reportes del Dr. Manuel de la Rosa®” quien sefiala que los indices
de caries se incrementa conforme el nivel socioeconémico, el menos afectado, el
grupe  socioecondémico que por sus ingresos elevados acude con regularidad al
dentista. Al correlacionar los indices CPO y las pruebas de susceptibilidad de
nuestra poblacién de la Escuela Piblica, encontramos que a pesar de que la mayoria
de los escolares no han recibide atencion en cuanto a la aplicacion de selladores de
fosetas y fisuras, la incidencia de caries resulté muy baja, puesto que el 30% de la
poblacién no presentd cavidades en sus piezas dentales.

Durante el monitoreo, se mterrogo a los nifios a cerca de las técnicas de
cepillade, respondiendo estos con familiaridad de las mismas, siendo la técnica de
barrido la mas comunmente utilizada.

Nos informamos que la mayoria d los padres de familia de nuestra poblacién
infantil, trabajaban en la UNAM, utilizando el servicio dental que la institucién
oftece, de donde se desprende la razdén por la que conozcan las téepicas de
cepillado.

Se pudo observar en los resultados que a pesar  del bajo indice CPO
obtenido, sc cncontré un alto  valor de UFC para  Streprococcus mutans y
Lactobacilius.

En cuanto al tratamiento recibido de aplicacion de flior, que fuc aplicado con
regularidad, sugerimos que estos les confiere la resistencia ala caries que presentan,
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CONCLUSION

Podemos asegurar que no existe relacidn alguna entre la cantidad de Strepfococcus
mutiins v Lactobaciilus encontrados y el nimero de dientes cariados que presento
nuestra poblacion.

Por lo que no pedemos determinar un grupo predisponente establecido.
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