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INTRODUCCION

En la actualidad, la caries es una de las principales causas de pérdida de las
piezas dentarias y aunque no se considera que ponga en peligro la vida, si es uno de
los males mas comunes y problematicos que afronta el hombre predominando
principalmente en la etapa infantil y adolescente .

Se ha determinado que !a caries se origina por la colonizacién selectiva en la
superficie de los dientes, de los microorganismos que forman parte de la flora
microbiana de la cavidad oral, ya que ésta representa el habitat mas apropiado en el
que prevalecen las condiciones nutricionales, fisiologicas y fisicoquimicas 6ptimas
para el establecimiento y desarrollo de una amplia variedad y numeroc de
microorganismos, sean del tipo residente o transitorio; por tal razdn, en este trabajo se
pretende dar una vision microbiologica de la cavidad oral, asi como de los mecanismos
de adherencia de los microorganismos sobre los dientes y demas zonas de la cavidad
oral. Asimismo, se hara referencia a los grupos bacterianos que originan la placa
dentobacteriana y, por consiguiente, se hara un analisis de la aparicién de caries y
otras enfermedades asociadas a ésta.

Ademas, se revisaran los métodos profildticos que se han empleado hasta hoy
para disminuir !a formacion de la ptaca dentaria y con esto evitar |a caries.




OBJETIVOS

- Describir las caracteristicas de la cavidad oral, asi como los microoganismos
predominantes en ella.

- Mencionar la importancia de la flora microbiana de la cavidad oral en la formacién de
la placa dentobacteriana y el papel que juega ésta en el desarrollo de caries y otras
enfermedades.

- Describir los mecanismos de adherencia de los microorganismos sobre la superficie
de los dientes.

- Indicar el manejo adecuadc de la poblacién, para ia prevencion de las enfermedades
periodontales y evitar la consecuente pérdida de piezas dentarias.

- Investigar los métodos profilacticos empleados para evitar la formacion de la placa
dentobacteriana.




CAPITULO I.- CAVIDAD ORAL
.1 Anatomia y fisiologia de la boca.

La boca es una de las partes mas importantes del cuerpo humano y se le
considera como el primer segmento del aparato digestivo, ya que por ella se introduce
y se prepara a! alimento para poder ser impulsade hacia fa faringe y continuar con el
proceso de digestion. Asimismo, la boca también sirve para la expresion oral puesto
que ahi se encuentran |a lengua y dientes que, junto con las cuerdas bucales, son -
necesarios para la formacion de palabras 13,

La boca se iocaliza en la parte inferior de la cara, abajo de las fosas nasales y
arriba de !a region suprahioidea, por fuera estd limitada por los labios y mejillas, en su
interior se encuentran los dientes, la mayor parte de la lengua y desembocan las
gldndulas salivales. A su vez, la cavidad bucal, por la implantacion de los dientes en el
maxilar y la mandibula (arcos o arcadas dentarias) se divide en dos partes, una de
ellas periférica o vestibulo de ta boca, y la otra central o cavidad bucal propiamente
dicha 2.

El vestibulo es el espacio en forma de herradura que esta limitado por los
labios y mejillas y los arcos gingivodentarios (encias y dientes) (fig.1). Esta tapizado
por la mucosa bucal que comprende desde las mejillas y labios hasta los arcos
alveolares, formandose asi los canales o surcos vestibulares superior e inferior, cada
uno de éstos presenta en la parte media y cara posterior un repliegue de la mucosa,
llamado frenillo, que une el fabio con la encia correspondienteS? (fig.1). En la pared
externa o malar del vestibulo y frente al segundo molar superior, se localiza un
pequefio orificio que corresponde a la desembocadura del conducto de Stenon de la
parétida 2. Se comunica con la cavidad bucal propiamente dicha por los espacios
dentarios y por un amplio intervalo comprendido entre el borde anterior de la rama
ascendente de la mandibula y los Gltimos molares. Este espacio es lo bastante grande
por lo que el médico lo aprovecha para introducir mediante una sonda, alimentos
liquidos o medicamentos cuando el enfermo no puede ingeririos por si mismo 57.

La cavidad bucal propiamente dicha esta limitada adelante y a los lados por los
arcos gingivodentarios, arriba por la boveda palatina (paladar), abajo por el piso de la




boca donde se encuentran la lengua y glandulas salivales y en la parte posterior se
comunica con |a faringe mediante un orificio flamado istmo de Ias fauces 57 (fig. 1).

La béveda palatina es el techo de la cavidad bucal y separa a la boca de las
fosas nasales y de la faringe nasal, estd rodeada adelante y a los lados por e! arco
gingivodentario superior 2. Consta de dos partes, una anterior de origen 0seo a la que
se le llama paladar duro, y una posterior de consistencia fibrosa o carnosa conocida
como paladar blando o velo del paladar. Ei paladar duro esta formado por las apdfisis
palatinas de los huesos maxilares hacia adelante y la l&mina horizontal de los
palatinos hacia atras, ademds esta cublerto por mucosa y abajo de ésta se encuentran
las glandulas mucosas palatinas, Como una proyeccién carnosa hacia atras se
encuentra el paladar blando, el cual esta formado de musculo esquelético cubierto por
mucosa conteniendo también las glandulas 3. El velo de! paladar se continia a los
lados en dos repliegues formando los pilares del velo del paladar y colocadas entre
ellos estan las amigdalas y arriba en el centro se ve una prolongacién llamada uvula
2{fig. 1).

La lengua es el organo donde se encuentran las papilas gustativas e interviene
en la masticacion, succién y articutacion de sonidos. Se localiza en la parte media dei
piso de la boca y se sujeta por numerosos mascufos al hueso hioides, a la mandibula,
a la bdveda palatina y a la apdfisis estiloides 7. Es un érgano muscular recubierto por
una gruesa mucosa formada por papilas linguales y botones gustativos, donde se
localizan jas terminaciones nerviosas que perciben el sentido del gusto '2. Esta
constituida por un esqueleto osteofibroso, mucosa y musculos que le dan a la lengua
una gran movitidad permitiéndote asi intervenir en la masticacion y deglucidn de
alimentos y en la articulacién de palabras 57 La parte libre de la lengua presenta dos
caras (superior e inferior), dos bordes y un vértice o punta. La cara superior o dorsal
es convexa y se divide en dos partes, una anterior o palatina visible a! abrir la boca, y
otra posterior o faringea que mira atrds, hacia la cavidad de la faringe. Estas dos
porciones estan separadas por un surco medio superior en forma de V (V lingual)
donde el vértice apunta hacia atrés y se le llama foramen ciego 57 (fig.2). La mucosa
que recubre la cara superior presenta un surco medio que va del! foramen ciego a la
punta de |a lengua y la parte anterior es de aspecto aterciopelado debido a las papilas
filiformes y fungiformes, mientras que en [a parie posterior en el surco en V, hay
papilas caliciformes y por detras de éstas, la mucosa presenta nodulos linfaticos
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producidos por los foliculos de las amigdalas que, en conjunto, constituye la amigdala
lingual {fig.2) 2. 13,

La cara inferior es menos extensa, estd recubierta por una mucosa lisa,
delgada, transparente y laxa que se une al piso de la boca en la parte media del surco
alvéololingua! a través del llamado frenillo de la lengua y abajo de éste sobresalen dos
prominencias Hamadas carunculas sublinguales en donde se ven los orificios de los
canales de Wharton y de las glandulas sublinguales 257, Paralelo al frenillo se
encuentran las arterias, los nervios linguales, las venas raninas, las cuales se
transparentan bajo la mucosa y el repliegue ranino que es visible y asta constituido
por un liston saliente de membrana mucosa, mientras que el pliegue sublingual se
extiende lateralmente hasta e! sitio en que el frenillo se une al piso de la boca 55
(fig.3).

Los bordes laterales de la lengua se encuentran libres y redondeados, son
gruesos en la parte posterior (donde presenta papilas foliadas), adelgazandose y
afilandose conforme se avance hacia adelante. El vértice es la punta de la lengua y se
encuentra aplanada cuando esta en relajacién, pero se puede tornear en forma de
punta si se encuentra en protrusion. Su tamario abarca el espacio de los incisivos 2.

Los arcos dentarios, son un conjunto de piezas duras de color bianco
destinados a cortar, desgarrar y triturar los alimentos solidos, se encuentran
implantados por sus raices a las cavidades alveolares del maxilar y la mandibula por
medio de! periostio o figamento alvéolodentario y la encia. Cada diente presenta tres
partes: corona, que es la porcién visible que sobresale de la encia; el cuello, gue esta
rodeado por las encias y une a !a raiz con la corona, y la raiz que se encuentra alojada
en la cavidad alveolar 57 (fig. 4). En su interior se localiza la pulpa compuesta por tejido
conectivo formado por odontoblastos (formadoras de la dentina), fibroblastos, linfocitos
e histiocitos (células de defensa), vasos sanguineos y terminaciones nerviosas, éstas
penetran a través de un orificio radicular situado en el vértice de |a raiz, su funcidn es
la de asegurar la nutricion del dients 3. Ademds, sirve como un drgano sensorial y es
susceptible a las infecciones bacterianas originadas por las lesiones cariosas
profundas 8.

Alrededor de la cavidad pulpar se encuentra la dentina o marfil (fig. 4), que
forma la mayor parte de la estructura del diente, es una sustancia dura de color
amarillo formada de tejido conectiva constituido por células mesenquimatosas




Fig. 2 Dorso de la lengua
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llamadas odontoblastos calcificados. Tiene una fase inorganica que forma el 68%, una
organica el 19% y una acuosa el 13%. La fase inorganica se constituye principalmente
por hidroxiapatita. La fase organica por odontoblastos, colageno calcificado, acido
cilrico, mucopolisacarido y lipidos; la fase acuosa, formada por agua, es inestable
debido a que las proteinas que contiene la dentina son hidrofilicas. La dentina esta
uniformemente perforada por innumerables tubulos paralelos de aproximadamente 3
micras de diametro que se extienden desde la periferia hasta las paredes de la cavidad
pulpar y a los conductos radiculares. Los tdbulos estan en gran parte llenos por los
procesos citoplasmicos de los odontoblastos que recubren la cavidad pulpar y son
suficientemente grandes y nutritivos, lo que los hace sensibles a la invasion bacteriana
y a8 servir de via para el progresoc de lesiones cariosas. Sin embargo, la zona
peritubular inmediata estd mas mineralizada y los procesos odontoblasticos hacen
posible la formacién de la dentina reparadora atubular como una defensa parcial
contra la extension de caries 8.

En la corona, la dentina se cubre por el esmalte (fig. 4) que consta de una fase
inorganica en el 96%, una fase acuosa del 3 al 4% y una fase organica ¢l 1%. La fase
inorganica estd constituida esencialmente por cristales de hidroxiapatita
[Ca,g{PO,4)6(OH),] que se encuentra formada principalmente por fosfato de calcio y
otros elementos tales como sodio, magnesio, fluor, zinc, hierro, plata, manganeso,
silice y estafio, su funcidn principal es dar proteccion contra agentes fisicos; la fase
organica es principalmente proteina {gueratina insoluble) con una pequeria cantidad
de mucopolisacaridos y de lipidos, esta fase brinda proteccion contra agentes
quimicos; |a fase acuosa compuesta por agua juega un papel importante, ya que se
encuentra alrededor de los cristales de hidroxiapatita permitiendo una hidratacion, un
intercambio idnico y una permeabilidad del esmalte 8.

El esmalte tiene dos estadios de maduracion, el recien erupcionado o inmaduro
y el maduro o definitivo:

a. El esmalle inmaduro es el que no esta completamente calcificado, tiene sélo
un 70% de fase inorganica y presenta una estructura cristalina porosa, cretacea,
faciimente penetrable y disuelta por los acidos, que la hace susceptible al ataque de la
caries.
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b. Ei esmalte maduro se origina a medida que el esmalte inmaduro es bafado por la
saliva, esto provoca que los iones salivales y pigmentos orgdnicos penetren y llenen
los espacios intercristalinos, dando como resultado la formacion del esmalte maduro
cuya porcién inorganica es de 96%. Al mismo tiempo, los cristales de hidroxiapatita
que componen el esmalte cambian gradualmente su disposicion en una red compacia,
de manera que el esmalte maduro aparece como una estructura densa, cristalina,
mucho menos penetrable, de dureza vitrea, muy resistente a la accion acida y al
ataque de la caries. La maduracién del esmalte se produce lentamente, sin embargo
su mineralizacién y maduracion se ve acelerada significativamente por iones de
fluoruro aplicados topicamente © en el agua para beber 0.

E! esmalte maduro no es biclogicamente un tejido ya que es acelular y carece
de mecanismos homeostaticos; ademas, no esta expuesto directamente al medio oral,
sino indirectamente a través de una pelicula adquirida, amorfa, de 1 a 8 micras de
grueso compuesta principalmente de glicoproteinas salivales adquiridas por adsorcion
y modificada después por los glicdsidos bacterianas, sirviendo de base para la
adherencia de la placa denta! 8.40. E| cemento (fig.4) cubre a |a dentina en |a parte de
ta raiz, su origen mesenquimatoso es semejante a la dentina y al hueso pero
ligeramente menos calcificado; su fase organica esta constituida por colagena y desde
la mitad de la raiz hasta la unién cemento-esmalte es acelutar, mientras que hacia el
orificio radicular presenta cementoblastos que al enclavarse en la fase mineral en
desarrolio se les conoce como cementocitos. A pesar de |a importancia que tiene en el
anclaje de los dientes, el cemento no se ha estudiado suficientemente como se ha
hecho con la dentina y el esmalte 8.

En los dientas lotalmente erupcionados, el borde de la encia esta situado sobre
el esmalte, a unos 0.5-2 mm de la unién cementoadamantina; al espacio comprendido
entre la encia libre y el diente se le llama surco gingival (fig. 4), el cual esta limitado de
un lado por Ia superficie del diente y del otro por el epitelio que recubre la encia, cuya
profundidad no rebasa a los 2.5 mm y esta tapizado de un epitelio deigado y no
queratinizado.

12




Esmaite

Corona
' Dentina

Surco gingival
Cuello

Pulpa

Rai

Fig. 4 Partes del diente

13




Los dientes se clasifican de acuerdo a su forma y funcion en: incisivos, para
cortar; caninos para desgarrar; y molares, para moler (fig. 5) Los incisivos poseen una
corona en forma de cincel, presentan una cara anterior convexa y una posterior
concava; dos caras !aterales estrechas triangulares, un borde libre afilado y sus raices
son conicas. Para cada maxilar y mandibula hay cuatro incisivos, siendo los superioras
mas grandes que los inferiores. En cada mitad del maxilar y de la mandibula existe un
incisivo medial y uno lateral situados uno al tado del otro (el medial es mayor que el
lateral) 57 (fig.6).

Los caninos se localizan en seguida de los incisivos y son dos para cada
maxitar y mandibula (fig.6), tienen la corona ancha en forma de piramide y son de
mayor longitud que los demas dientes. Su cara anterior es convexa, la posterior
céncava y las laterales son triangulares. Tienen raiz unica, plana y larga, los
superiores tienen una corona mas ancha y una raiz mas larga que los inferiores 2.

A los premolares se les conoce también como bicUspides, presentan corona
cubica y es irregularmente cilindrica, tienen dos caras convexas (una externa o
vestibular y otra interna o bucal), sus dos caras, proximal y distal son planas y,
ademés, presenlan una cara triturante provista de dos tubérculos © cuspides, uno
intemo y otro externo. Estos tubérculos son mdés salientes en los premolares
superiores que en los inferiores , sus raices son coénicas, aplanadas y estan recorridas
en sus dos caras por un surco longitudinal 57.

Como se puede observar en la fig. 6 hay cuatro premolares para cada maxilar y
mandibula y estan situados por detras de los caninos. La corona de 1os molares tiene
la misma forma que los premolares pero mas grande, su superficie triturante presenta
en general cuatro cispides separadas por un surco cruciforme. Los molares superiores
tienen tres raices, dos externas y una intema; mientras que los inferiores solo tienen
dos raices (fig. 5). En cada cuadrante hay tres molares siendo el tercero el mas
pequefio y es al que se le conoce como muela del juicio (fig. 6).

Los dientes implantados en el maxilar y la mandibula semejan dos curvas
parabdlicas llamadas arcadas dentarias, presentando la arcada dentaria superior un
radio mayor que !a inferior 57, aparecen en dos épocas de la vida, la primera denticion
es a partir de los 6 a 8 meses de vida terminando de brotar a los 30 meses; es
transitoria por lo que se le llama temporal, decidual o de leche, consta de 20 piezas
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que incluyen 8 incisivos, 4 caninos y 8 premolares. Después de los € afios comienza la
produccion de la segunda denticion que es la permanente presentandose los primeros
molares, uno en cada lado de la mandibula y maxilar. La erupcion de los demas
dientes precede a la caida de todos y cada uno de los veinte dientes temporales que
seran sustituidos por los permanentes que en total son 32 piezas: 8 incisivos, 4
caninos, 8 premolares y 12 molares {fig. 6).

Incisivo

Premolar Molar

Fig. 5 Clasificacion de los dientes Fig. 6 Denticién permanente
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Anexos de la boca

Se incluyen unidades glandulares como las glandulas pardtida, submaxilar y
sublingual cuyo producto de secrecion es la saliva, la cual tiene entre otras funciones,
humedecer la lengua al hablar, mezclarse con los alimentos para ayudar a la deglucion
y transformar los almidones en dextrina facilitando su digestion 2.

Las glandulas pardtidas pertenecen al tipo seroso, son las més grandes de las
glandutas salivales, su peso oscila entre 25 y 28 gramos, se localizan en la excavacion
que separa la oreja del borde posterior del maxilar (fig. 7), tiene forma de piramide
triangular; su conducto excretor principal es el canal de Stenon y la saliva que
secretan es un liquido seroso pobre en mucina y abundante en albimina y fermentos.
Las glandulas pardtidas aportan la mayor cantidad de saliva que llega al vestibulo,
mientras que la cavidad bucal propiamente dicha recibe saliva de las glandulas
submaxilares y sublinguales y otras menores localizadas en el paladar 47,

Las glandutas submaxilares se localizan en la regién suprahioidea en la cara
interna del maxilar inferior (fig. 7), son glandulas del tipo mixto (serosa y mucosa),
donde predomina la serosa; su peso es de 7 a 8 gramos, tienen forma irregular de
prisma triangular y su principal conducto excretor es e! canal de Wharton que se abre
en el piso de la boca a los lados de! frenillo; la saliva que secretan estas gléndulas
contiene mas mucina que albumina.

Las gldndulas sublinguales son glandulas del tipo mixto donde predomina la
porcién mucosa, se encuentran a los lados del frenillo de la lengua, debajo de la
mucosa dej piso de |2 boca (fig. 7); tienen forma elipsoidal y un peso de 2 a 3 gramos.
Su conducto principal es el conducto de Rivinus o de Bartholin que se abre en el piso
de 1a boca a los lados del frenillo, cerca de los conductos submaxilares; la saliva
secretada por esta glandula contiene mas mucina y poca albumina 259,

le



Conducto de Stenon

Glandula parétida

R Glandula sublingual
Glandula submaxilar

Fig. 7 Glandulas importantes de la cavidad bucal
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1.2.-Ecologia microbiana oral.

La adaptacién de los microorganismos y macroorganismos en la naturaleza se
puede dar en diferentes formas, algunos se localizan en asociaciones al azar y otros
compiten por un habitat especifico, lo que hace que se encuentren en una lucha
constante por la obtencién de alimentos y, aunado a las presiones selectivas que
existen en la naturaleza, permiten de esta manera lograr la adaptacion 30

En el organismo humano se presentan varios hdbitats para el establecimiento y
adaptacién de microorganismos. Un ejemplo claro de esto seria la boca, que por ser
un sistema abierto que presenta todas las condiciones adecuadas de nutricién,
temperatura, humedad, diferentes zonas de tension de oxigeno, pH, compstencia,
presencia o ausencia de sustancias inhibitorias y por estar en contacto directo con el
medio ambiente, la hacen el habitat mas apropiado para la colonizacién y adaptacion
de una gran variedad de microorganismos en diferentes nichos ecologicos 4.

A partir del nacimiento, el organismo humano empieza a tener interrelaciones
con los microorganismos det medio ambiente, siendo precisamente la cavidad bucal la
primera en colonizarse debido a las condiciones que prevalecen en ella. Estos
microorganismos los podemos dividir en dos grandes gQrupos: microorganismos
residentes y transitorios 47.

Los microorganismos residentes llamados también flora indigena, empiezan a
establecerse en etapas tempranas en la vida de los organismos, encontréndose asi
una gran variedad de éstos en cada hospedero y en sitios bien definidos que van a
depender de las condiciones ya antes mencionadas. La interrelacion entre este grupo
de microorganismos y los tejidos en que se ubican, son componentes fundamentales
det sistema ecol6gico de la cavidad bucal 47.60,

Los microorganismos transitorios llamados también pasajeros o temporales, son
aquellos que al entrar en un hdbitat, ocupan un nicho ecoldgico libre; algunos sueien
ser parte de la flora residente o provienen de los alimentos y bebidas. Estos
microorganismos desaparecen en poco tiempo cuando carecen de los mecanismos
necesarios para persistir en la cavidad bucal 44 paro si existen alteraciones en la flora
normal o se presentan cambios en las condiciones fisicoquimicas y bioldgicas de ia
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boca, esto llevaria a su incremento con el riesgo de que puedan ocasionar enfermedad
a7

La interrelacion de los microorganismos residentes y transitorios y su
adaptacion a las condiciones fisicoquimicas y bioldgicas que prevalecen en la boca,
dan origen a la ecologia microbiana oral. Baséndose en la distribucidn de {a flora
indigena y en los factores prevalecientes, la cavidad oral se divide en cuatro
ecosistemas. mucosa del camillo, dorso de la lengua, hendiduras gingivales y
superficie de los dientes. Cada uno de estos ecosistemnas presenta distintos factores
fisicoquimicos y bioldgicos 47,

La mucosa del carrillo esta constituida por tejido epitelial escamoso estratificado
no queratinizado y las condiciones fisicoquimicas que prevalecen van a determinar los
tipos de microorganismos que predominan, asi, considerando ia tensidon de oxigeno
que es menor en esta zona, la flora microbiana presente sera del tipo facultativo y en
su mayor parte proviene del medio externo o debido a desprendimientos de ofras
superficies de la cavidad oral 47.60,

El dorso de la lengua, que esta en contacto directo con el medio ambiente, tiene
mayor tension de oxigeno y la forma rugosa de su superficie, permite el
establecimiento de microorganismos aerobios, facultatives e incluso anaerobios
estrictos 47. 50, '

Los surcos gingivales presentan diferentes condiciones de aereacién que
permiten el establecimiento de anaerobios estrictos y facuitativos 47,

La superficie de los dientes forma el habitat de microorganismos aerobios y
facultativos que dan origen a la placa dentobacteriana debido a la naturaleza de su
composicion y a su localizacion dentro de fa cavidad oral €9,

Los factores determinantes para el establecimiento de microorganismos en la
cavidad bucal se dividen en cuatro categorias: a) Factores fisicoquimicos (que
incluyen superficies disponibles para la colonizacién), b) Factores del hospedero, c)
Factores bacterianos y d) Higiene oral y habitos alimenticios. Los tres primeros no los
puede controlar el hospedero, pero el cuarto si es posible que lo controle 4450,
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a. Factores fisicoquimicos

Todo habitat requiere para su colonizacién de la existencia de factores
fisicoquimicos tales como: temperatura, tension de oxigeno, pH, superficie y
disponibilidad de compuestos quimicos que sirvan como nutrientes. El medio ambiente
de la cavidad oral es muy complejo ya que tiene la caracteristica de que estos factores
pueden modificarse de un sitio a otro en distancias muy cortas, o cambiar por breves
periodos en un mismo lugar 50,

a.1. Temperatura: La temperatura de la boca es, en promedio, de
aproximadamente 37°C pero puede variar considerablemente en zonas como las
superficies de las mucosas y coronas de los dientes, cuando estén en contacto con
alimentos que tienen temperaturas de -5°C (ejem. un helado), o bebidas calientes con
55°C {ejem. un café), los microorganismos que colonizan estas superficies tienen la
capacidad de soportar estas temperaturas extremas por periodos cortos 60,

a.2. Tensidn de oxigeno: En cuanto a la tensién de oxigeno, se han realizado
.estudios en bocas de animales gnotobidticos (libres de gérmenes) y se encontrd que
en el aire presente sobre la lengua, a los lados de la cavidad oral y bolsas
parodontales, la concentracién de oxigeno es del 21%, mientras que en !a de animales
convencionales es del 12 al 14% sobre la lengua y del 1 al 2% en los otros dos lugares
44_ Asimismo, el potencial de éxido-reduccion (Eh) varia mucho en los diferentes sitios
de la cavidad oral dando origen a ambientes aerobios si existe un Eh posilivo y
anaerobios si es negativo. La tensién de oxigeno y el Eh son muy importantes para el
crecimiento de los microorganismos en la boca ya que se ha demostrado igualmente
en estudios realizados con animales gnotobiblicos, la dificultad para el establecimiento
de anaerobios come monocontaminantes, sin embargo, junto con microorganismos
facultativos se facilita su colonizacién debido a que éstos, al consumir oxigeno para
llevar a cabo su metabolismo, bajan la tensidén de oxigeno y los valores de Eh 4. El
dorso de la lengua y la mucosa bucal y del paladar son ambientes aerobios ya que su
gran vascularizacion les permite tener un potencial de dxido-reduccién positivo. Los
microorganismos que colonizan estos sitios son los aerobios y facultativos que usan [a
fosforilacion oxidativa en su metabolismo para producir energia 4480, La tensién de
oxigeno en la superficie de los dientes, cuando esta presente la placa bacteriana, va a
depender de la madurez de ésta. La placa inicial se caracteriza por un potencial de
éxido-reduccion positivo, favoreciendo Ja colonizacion por microorganismos aerobios y
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facultativos, que al consumir el oxigeno presente bajan el potencial hasta cero
permitiendo la instalacidn de los microorganismos anaerobios que forman la placa
dentobacteriana madura 80,

a.3. pH: La boca tiene un pH cercano a 7, sin embargo, existen factores que
influyen en este valor; uno de elios es transitorio y depende del pH de las sustancias
exdgenas que son llevadas a la boca, tales como bebidas carbonatadas u otros
alimentos con diferentes grados de acidez o alcalinidad que logran variar su pH €0,
Otro factor que medifica ef pH, especialmente en la placa dental, es el incremento de
iones hidrégeno en la fermentacion de carbohidratos por las bacterias presentes,
siendo esta la causa principal de la caries dental 42, El tercer factor corresponde a la
capacidad amortiguadora de la placa y saliva, la presencia de proteinas y otras
sustancias organicas que actian como amortiguadores débiles €0. Los bicarbonatos
son los principales compuestos orgdnicos que ayudan a controlar el pH sobre todo en
la saliva, este ién bicarbonato tiende a asociarse con los protones libres, y es cuando
la concentracién del ién hidrégeno aumenta, formando &cido carbdnico. Parte del
acido carbénico se disacia en agua y didxido de carbono el cual se difunde fuera de la
saliva haciendo [a reaccion irreversible. Asi, los protones libres quedan atrapados en
la molécula de agua estabilizando el pH 0.

HCO*+ H*s  H,CO,
H2003 - H20 + COz

a.4. Disponibilidad de nutrientes: En la boca se presentan dos ambientes de
acuerdo al fluido que los bafa; uno supragingival que se encuentra bafiado en saliva y
comprende la superficie de los dientes y mucosas, y otro subgingival que es bariado
por plasma ¢ liquido crevicular y lo constituyen los surcos gingivales y bolsas
parodontales. Los microorganismos gue se encuentran en e! ambiente bafado en
saliva (microbiola supragingival) cuenta con nutrientes exdgenos adquiridos en la dieta
y enddgenos aportados por los tejidos y fluidos del hospedero. La mayoria de los
nutrientes endégenos son carbohidratos y aminoacidos liberados por la degradacion
enzimdtica de las glicoproteinas salivales;, se ha demostrado en experimentos
realizados con varias cepas de Streptococcus mutans, que éstas pueden desarrollar
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en presencia de componentes salivales (especialmente compuestos de peso molecular
de 10,000) sin necesidad de los nutrientes exégenos 60

La microbiota subgingival (microorganismos que habitan en ¢! ambiente baflado
por liquido crevicular) dispone sélo de nutrientes endégenos, teniendo como fuente
principal al liquido crevicular que es plasma filtrado en los surcos gingivales como
resultado de la respuesta inflamatoria ocasionada por las bacterias subgingivaies,
origina un incremento en la permeabilidad capilar y, por consiguiente, la salida de
plasma. Este liquido crevicular es una excelente fuente de nutrientes debido a que
conticne factores necasarios para el crecimiento de algunos microerganismos
subgingivales asociados a la parodontitis como Porphyromonas gingivalis (Bacteroides
gingivalis) que es un bacilo Gram (-), anaerobio, que requiere de hemina para su
desarrollo y este factor esta presente en el liquido crevicular. Otra fuente de nutrientes
endégenos para el ambiente subgingival son los propios tejidos parodontales cuando
son degradados por enzimas como colagenasa, hialuronidasa, proteasas y
desoxirribonucleasas, sintetizadas por los microorganismos subgingivales 60,78

b. Factores del hospedero.

El tipo de epitelio que constituye la mucosa de la cavidad oral, el flujo salival y
crevicular, el movimiento de la lengua y carrillos, asi como el efecto de la masticacion,
deglucion, expectoracion y de la tos, son mecanismos que influyen en la relacién
hospedero-parasito y, por consiguiente, pueden regular la poblacién bacteriana de la
cavidad oral 47.60.

b.1. Mucosa bucal: El epitelio escamoso estratificado de la mucosa bucal
protege a los tejidos subyacentes y funciona como una barrera mecdnica; esta
proteccién depende en gran parte de su queratinizacién y capacidad de descamacin.
La queratinizacion actia como una barrera que impide la penetracién microbiana,
mientras que la descamacién elimina en forma mecanica a los microorganismos
adheridos al epitelio 42. EI movimiento de labios, mucosa del carrillo y lengua durante
la masticacion, ayuda a remover las bacterias adheridas a las células epiteliales y
evila el crecimiento bacteriano después, las particulas de alimentos y acumulo de
bacterias son dirigidos hacia la garganta por ta saliva y son deglutidos junto con el
bolo alimenticio 47. El epitelio gingival presenta una mayor descamacion, mientras que
los diertes carecen de ella y son susceptibles a que las bacterias se adhieran y
acumulen formando la placa dentobacteriana 20,
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b.2. Saliva: La saliva es una mezcla compleja, formada por iones metalicos y no
metalicos asi como de compuestos organicos en solucion y suspension, segregada por
las glandulas pardtidas, submaxilares y sublinguales, cuya funcién primordial es
humedecer la lengua y paredes de la boca para facilitar los movimientos al hablar y
mezclarse con los alimentos ayudando a su deglucién 244, La direccion que sigue el
flujo salival depende de la denticion, de la localizacion de la desembocadura de los
conductos glandulares salivales y de la cantidad de saliva secretada. Se estima que un
adulto produce de 0.5 a 1.5 litros de saliva diariamente localizandose mayor cantidad
de ésta en la porcion posterior del vestibulo y en la parte anterior de la cavidad bucal
propiamente dicha; por ofro lado, la gravedad permite que liegue mas saliva a las
piezas mandibulares que a las maxilares 2047,

La saliva sirve como medio liquido en el sistema ecologico bucal y sus
componentes interactuan en la flora oral, favoraciendo o inhibiendo el desarrollo de
microorganismos, y de esta manera llegando a ocasionar cambios bruscos en la
composicién de la saliva que influye en el metabolismo de la flora oral facilitando {a
utilizacién de carbohidratos y ejerciendo la funcion de amortiguador, ya que neutraliza
el acido formado por las bacterias, ademas de los carbohidratos, proporcicna
substratos nitrogenados que favorecen un pH alcalinc en el que los microorganismos
acidofilicos, como lactobacilos y levaduras no pueden crecer 47.

La saliva normal tiene un pH que varia de 5.6 a 7.0 con una media de 6.7; este
pH, asi como la capacidad amortiguadora, se incrementan cuando el flujo salival
aumenta por medio de la masticacién o por la apariencia y olor de algunos alimentos.
Si el flujo salival disminuye, como se observa en casos de xerostomia en pacientes con
cancer que han sido sometidos a radiaciones que abarcan las glandulas salivales
provocando su atrofia, se favorece el crecimiento de algunas bacterias como S.
mutans, Lactobacillus sp, Candida sp, Streptococcus mitis y Actinomyces sp. que son
altamente acidogénicas (producen &cido como producto final de su metabolismo
bajando el pH entre 4 y 5.5) y aciduricas (que pueden desarrollar a pH bajos),
aumentando la frecuencia de caries en este tipo de pacientes 7,

La saliva aporta el oxigeno utilizado por Iz flora oral, permitiendo el desarrollo
de microorganismos aerobios y facultativos. Cuando la tension de oxigeno disminuye,
se favorece el desarrollo de anaerobios suprimiéndose los aerobios 44.47.
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L os componentes mas importantes de la saliva son;

b.2.1. Anticuerpos: Los anticuerpos que predominan en la saliva son la
Inmunoglobulina A secretora (S-IgA), sintetizada en las gléndulas salivales; en casos
de inflamacién gingival se encuentran cantidades significativas de IgG y de igM. Se ha
observado que los anticuerpos actan directamente frente a numerosas bacterias de la
boca jugando un papel muy importante en la capacidad de los microorganismos para
colonizar superficies de la cavidad oral. La S-IgA se combina con proteinas salivales
formando una cubierta protectora que dificuita la unidn de los microorganismos a las
células epiteliales o superficies duras de fa cavidad oral evitando, asi, la agregacion
bacteriana. También facilita la fagocitosis de ciertos microorganismos debido a la
aglutinacién que se presenta cuando se une a ellos. En algunos casos, los
microorganismos aglutinados pueden formar grandes acUmulos que son eliminados
por el flujo de |a saliva y después deglutidos 47.60,

b.2.2. Glicoproteinas: A diferencia de las inmunoglobulinas, las glicoproteinas
se encuentran en mayor nimero. Gran parte de éstas son ricas en prolina y estan
relacionadas en la interaccion bacteria-hospedero asi como en la inhibicién de
proteasas salivales y en la mineralizacién de caicio y fosfato 47.

Entre las glicoproteinas ricas en prolina estén las glicoproteinas acidas que
aumentan la capacidad del estreptococo para unirse a la superficie de los dientes.
Esta unién es favorecida debido a que la bacteria tiene receptores especificos para la
glicoproteina 19.60,

b.2.3. Lisozima: Es una enzima de constitucién mucopolisacérida que degrada
peptidoglicano, principal componente de la pared celular de algunas bacterias,
ocasionando alteracién de la presidén osmética y por consiguiente la muerte de la
bacteria. Sin embargo, en estudios realizados, se ha comprobadc que ciertas cepas
bacterianas de la flora oral son resistentes a la accién de la lisozima. Las bacterias
que no son destruidas ni inhibidas por la lisozima son: Prevotella oralis (antes
Bacteroides oralis), P. melaninogenica (antes B. melaninogenicus), Streptococcus
safivarius, S. mitis, Treponema microdentium, Veillonelia alcalescens y Vibrio sputorum,
diftercides anaerobios, difteroides facultativos, bacilos fusiformes y algunas especies
de lactobacilos, peptoestreptococos y estafilococos. Lo anterior indica que la lisozima
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tiene poco efecto sobre la flora indigena por lo cual se cree que su papel es de regular
|a flora de la cavidad bucal. Como fuentes de lisozima tenemos a las glandulas
parétidas, submandibulares y sublinguales, los surcos gingivales y los leucocitos de la
saliva. La concentracion de lisozima proveniente de las gléndulas submaxilares es mas
alta que la de las pardtidas 47. 0.

b.2.4. Lactoferrina: La lactoferrina es una proteina unida a fierro, su presencia
en |a saliva limita el crecimiento de las bacterias ya que el fierro es indispensable para
su crecimiento 16

b.2.5. Lactoperoxidasa: La lactoperoxidasa cataliza la formacidn del i6n
hipotiocianato (OSCN-) que reacciona con el grupo sulfhidrilo en las proteinas y
enzimas bacterianas ocasionandole la muerte 50.

b.3. Liquido gingival: Como ya se mencion¢, el ambiente subgingival (surcos
gingivales o bolsa periodontal) esta bafiado de liquido gingival mas que de saliva, este
liquido, derivado del plasma, contiene compuestos inmunologicamente activos,
grandes cantidades de anticuerpos y proteinas complementarias 60 Por medio de
inmuno-electroforesis se han comparado las proteinas del liquido gingival contra las
del suero y saliva, pudiéndose comprobar que el primero contiene IgG, IgA, IgM,
albumina y fibrindgeno en concentraciones similares a las del plasma y la relacidn en
porcentaje de IgG con relacién algAesde 8a 1, mientras que en saliva esta relacion
es 1 a 147, Asi, la clase de inmunoglobulinas predominante en el liquido gingival es ia
IgG, que viene de las células plasmaticas localizadas en tejidos periodontales, asi
como en el plasma circulante. Ademas, contiene anticuerpos especificos contra una
variedad de microorganismos periodontalmente importantes y aungue son producidos
localmente se pueden encontrar en circulacion sistémica, limitando el crecimiento de la
flora subgingival, ya sea actuando como opsoninas o activando el sistema del
complemento en alguna de sus dos formas: especifica 0 via cldsica, que es activada
generalmente por complejos que constan de un anticuerpo especifico unido a su
antigeno; y no especifica o via altena, que es activada por una variedad de sustancias
asociadas con bacterias y hongos asi como con componentes de la pared celular o
polisacéridos extracelulares. Si el complemento es activado sobre la superficie de la
célula bacteriana, éste puede causar defectos en la membrana o la formacién de
péptidos quimiotacticos y anafilacticos que originan la muerte celular, ademas de
cambios inflamatorios incrementando la permeabilidad vascular produciendo el liquido
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gingival y la acumulacion de células inflamatorias y neutréfilos. Estos neutrdfilos son
de gran importancia para el hospedero ya que le brindan proteccién ante la
colonizacién bacteriana y 1a infeccién en las mucosas por medio de la fagocitosis 60,
Por otro lado, la presencia del sistema fibrinolitico enzimético, evita la formacién de
coagulos de fibrina, producidos por la inflamacion, y que de estar presentes reducen el
flujo del liquido gingival del interior de la boisa hacia el exterior, favoreciendo el
desarrollo de una gran variedad de bacterias 7.

c. Factores bacterianos.

Los microorganismos que colonizan la boca son capaces de sobravivir bajo
condiciones adversas tales como: factores fisicoquimicos, nutrientes disponibles,
resistencia frente a los mecanismos de defensas de! hospedero y competencia con los
demas microorganismos, asimismo, las bacterias cuentan con dos factores imporiantas
que son, adherencia selectiva & interaccion con otros microorganismos que le permiten
la colonizacién evitando su eliminacion rapida 19.69,

¢.1. Adherencia: La adherencia se lleva a cabo de dos formas, una de ellas es a
través de interacciones hidrofébicas que ocurren entre las adhesinas localizadas sobre
la superficie celular de la bacteria y los receptores lipofilicos de las céiulas epiteliales.
La segunda es mediante la interaccién entre adhesinas con carga negativa localizadas
en la pared celular bacteriana y a través de un puente de catién divalente, usualmente
calcio, se une a las glicoproteinas de carga negativa presentes en la superficie celular
del hospedero o derivadas de |a saliva (fig. 8). En ambos casos, el contacto entre las
adhesinas bacterianas y el receptor de! hospedero es especifico, y permite a la
bacteria tener selectividad para adherirse y colonizar ciertas superficies 60 Las
superficies que se pueden colonizar, se encuentran asociadas con los tejidos
presentes en la cavidad oral, siendo el diente el mas comunmente colonizado, las
bacterias se adhieren a la matriz de la placa extracelular por medio de los receptores,
de esta misma manera se adhieren a la mucosa. Se ha observado que ciertas
bacterias tienen predileccién por colonizar superficies especificas, por ejemplo:
Streptococus salivarius coloniza preferentemente las superficies epiteliales, mientras
S. mutans se ubica en la superficie de los dientes, y una de las formas en las que la
bacteria elige el lugar apropiado para colonizar es por medio de la adherencia
selectiva 19. 60,
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En la cavidad oral existen otras superficies relacionadas con materiales
biocompatibles usados en la restauracion denta! tales como ceramica, metal y plastico
que pueden ser colonizados por la microbiota oral. En este caso, la bacteria se adhiere
a los implantes de manera similar a como lo realiza en los dientes naturales 50,

Superficie de células epiteliales

—— Glicoproteina
Receptor " R con carga (-)
fipofilico
@@_ Catién divalente
Adhesinas__ I I = —— Adhesinas
hidrofébicas - con carga {-)
Bacteria

Fig. 8 Diagrama que ilustra los dos mecanismos por los que la bacteria se adhiere a la
superficie de células epitaliales.
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c.2. Interacciones con otros microorganismos: Las interacciones entre las
diferentes especies microbianas presentes en la placa dental pueden favorecer o
inhibir que los coagregados lleguen a formar estructuras complejas. Por ejemplo, la
presencia de Actinomyces viscosus en placa subgingival favorece que P. gingivalis
colonice esa area a través del mecanismo de coagregacion. Por otro lado, algunas
bacterias son capaces de utilizar nutrientes y ofras sustancias elaboradas por
microorganismos como Veillonella parvula y muchos Gram positivos que sintetizan
menadiona (vitamina K3) que es utilizada por P. gingivalis y Prevotella intermedia
(anteriormente B. intermedius). Sin embargo, el CO, generado por muchos
microorganismos  limita e desarrollo de especies como Actinomyces
actinomycetemcomitans y Capnocylophaga sp., asi como también el acido lactico
producido por !os microorganismos det género Streptococcus y Actinomyces que
pueden utilizarlos como fuente de energia los géneros Veiffionelfa y Neisseria, pero
inhibe el desarrollo de levaduras. Hay bacterias como S. mutans, P. intermedia, A.
actinomycetemcomitans 'y P. gingivalis, que sintetizan bacteriocinas que son
sustancias, generalmente péptidos o proteinas de peso molecular bajo, que se unen a
la pared celular de microorganismos relacionados taxontémicamente provocando su
muerte 50.69.70,

d. Factores controlados por el hospedero.

Se han observado dos factores que influyen de gran manera en la composicion
de la flora oral; los habitos alimenticios y la higiene oral.

d.1. Habitos alimenticics: La flora oral se ve influenciada por la dista a través
del efecto que tiene sobre la composicion de la saliva y por los depdsitos de alimentos
que se quedan en los dientes, comprobandose que la cantidad y frecuencia en el
consumo de carbohidratos {especialmente azucares) permiten la formacion de 1a placa
dentobacteriana ya que los microorganismos fermentan los azlcares produciendo
Acidos que bajan el pH provocando desmineralizacion de los dientes y favoreciendo la
caries dental 8 69 En la dieta del hombre, la sacarosa (disacarido compuesto por
fructosa y glucosa) es el azicar que mayor efecto tiene, debido a la enzima glucosil
transferasa que cataliza la formacion de polisacaridos viscosos COmo dextranas,
levanas y heteropolisacéridos que tienen una gran afinidad por la superficie de los
dientes y favorecen la adherencia de los microorganismos. La dextrana favorece la
adherencia de S. mutans al diente y las levanas permiten la adherencia de
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Actinomyces viscosus causando caries en superficies lisas y en la raiz,
respectivamente 60,

En numerosos estudios epidemiolégicos realizados tanto en animales como en
humanos, se ha comprobado que al aumentar el consumo de sacarosa hay presencia
de caries y cuando se eliminan alimentos que contienen este aztcar, conduce a la
muerte gradual de la flora cariogénica (microorganismos acidogénicos que producen
dextranas) y mas aun, la ausencia de sacarosa impide la colonizacion de esta flora y la
incidencia de caries baja en la poblacion en general 40,

d.2. Habitos de higiene oral: Los habitos de higiene influyen profundamente en
e} ecosistema de la placa, ya que si la mayoria de los microorganismos y material
extracelular son removidos por medios mecdnicos como cepillado diario de dientes o
por limpieza dental a fondo realizada por el edontdlogo al menos cada seis meses, se
evita la maduracion de la placa y con esto la produccién de caries. Una buena higiene
oral permite mantener la flora que es compatible con la salud oral 0.
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CAPITULO il. COLONIZACION ORAL

La colonizacién microbiana de cualquier ambiente natural requiere del contacto
estrecho entre los microorganismos con las diversas superficies y la participacion de
polimeros extracelulares que permitan su unién para formar microcolonias difusas o
biccapas extracelulares y asegurar asi su multiplicacion 19. 23,

Cuando los microorganismos atacan superficies de tejidos que no estan
expuestos al medio ambiente forman monocultivos, mientras que en los tejidos que se
encuentran expuestos, por ejemplo los que constituyen {a cavidad oral, la biccapa que
se forma esta constituida por una mezcla de diferentes especies microbianas dando
origen a una poblacién heterogénea 23

La colonizacion de la cavidad oral es posible cuando la bacteria es capaz de
adherirse a la superficie de los tejidos de la boca y del diente, ya que de lo contrario
puede ser arrastrada por el flujo de la saliva 19, 20 Se crea que inicialmente se
establece una asociacién débil entre las bacterias y las superficies influenciada por
fuerzas de Van der Walls, fuerzas electrostaticas negativas repulsivas, puentes de
hidrogeno y por las propiedades hidrofdbicas presentes en la superficie bacteriana.
Esta asociacion débil que involucra mecanismos inespecificos no es suficiente para la
colonizacion, pero es importante para gue se lieve a cabo la adherencia 1. 8. 19, 23. 3.
Para que la adherencia se establezca, requiere de la participacion de un sistema
complejo de reconocimiento debido a que existe un marcado grado de especificidad
con las superficies de |a cavidad oral 19. 20,

i1.1. Adherencia Bacteriana

La interaccidn entre el microorganismo y el sustrato es el primer paso para que
se lleve a cabo la adherencia. En este paso se involucran las superficies externas
tanto del microorganismo como del sustrato y esta influenciada por los polimeros
presentes sobre dichas superficies y por el medio en suspension 39. A los
componentes de la superficie microbiana que participan en la adherencia se les llama
adhesinas, a los de la superficie de! hospedero se les conoce como receptores y el
sitio en el que la bacteria se adhiere se llama sitio de unidn 20
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a. Adhesinas.

Las adhesinas bacterianas son lectinas {carbohidrato unido a proteina) que se
unen a receptores, situados sobre os tejidos, de una manera estereogquimicamente
especifica 20. 3%, Estan localizadas en la superficie de estructuras llamadas fibras y
fimbria o pili 19 la diferencia entre ambas estd en que las fibras son cortas y se
encuentran agrupadas, por lo que su ancho no es medible; mientras que las fimbrias
se encuentran solas y su ancho varia de 3-14 nm y su longitud es superior a 20 micras.
Algunas bacterias poseen ambos tipos de estructuras superficiales y como se pude ver
en la fig.9, hay cepas que presentan fimbrias de diferentes longitudes y densidades o
fibras arregladas en mechones , que posiblemente tienen diferentes funciones . Por
ejemplo, se ha observado que S. salivarius posee un mosaico fibrilar complejo que
comprende 4 clases diferentes de fibras con una longitud especifica. Las fibras de 91
nm son las responsables de la coagregacién con Veillonella parvula, las de 73 nm
estan involucradas con la adhesion a células epiteliales de la boca, mientras que a las
més largas (178nm) y a tas mas cortas (63nm), aun no se les atribuye una funcidn en

especial 39,
(a) (b)
(c) (d)
Fig. 9 Representacion grafica de estructuras de superficie {(fibras), en estreptococos
del grupo S. oralis ; (a) y (b) son los mas comunes, mientras que (¢} y (d) se

encuentran en estreptococos involucrados en la coagregacion con C. matruchotii.
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En la tabla 1 se muestra que la presencia de fibras no esta limitada a bacterias
Gram positivas, ya que se han observado también en el género Prevotelfa 20. 39,

Ademas de las lectinas, existen otros compuestos a los que se les ha
considerado como adhesinas bacterianas:

a.1. La enzima glucosil transferasa (GTF), presente en la superficie de diversos
estreptococos, que puede interactuar con receptores adsorbidos en la pelicula, tales
como proteinas o dextranas y glucanos y los polisacaridos sintetizados por ella, que
ayudan a reforzar la adherencia bacteriana a las superficies duras de la boca
contribuyendo a la formacion de fa placa.

a.2. Et acido lipoteicoico {LTA), un polimero compuesto de glicerol fosfato y
ribitol fosfato presente en muchas bacterias orales Gram positivas, que interactua con
receptores de la peficula.

a.3. Un gran numero de antigenos, que pueden actuar indirectamente como
adhesinas debido a la presencia de anticuerpos en la pelicula adquirida.

La produccion de adhesinas se ve influenciada por el medio ambiente, ya que
cuando las bacterias se desarrollan a diferentes velocidades se observan cambios en
la hidrofobicidad, densidad de la franja (fleco} fibrilar y concentracién de proteinas en
la superficie de la célula 39,
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Tabla 1. Tipos de estructuras encontradas en las superficies de bacterias orales
39

Especies Fibrillas  Fibrillas en mechén Fimbria Sin estructura
S. mutans raro - - +
S. oralis + + raro -
S. anginosus - + + +
S. salivarius + - + .
A. viscosus - - + -
A. naeslundi - - + -

P. intermedia - - - -

P. melaninogenicus + - - -
P. Ipescheii - + - -
P. buccae + - - .
P. oralis + - - -
P. gingivalis - - + +
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b. Receptores

Gran parte de los receptores se encuentran en la saliva y son adsorbidos en ia
mucosa oral y superficie del diente formando peliculas, las cuales no son jdénticas y
una vez formadas pueden cambiar su composicion y estructura 39,73

En la pelicula del epitelio oral, hay un trisacaride constituido por &cido N-
acelilneuraminico  {conocido también como &cido sidlico), galactosa y N-
acetilgalactosamina, que es una de las glucoproteinas mas abundantes de la salivay
actGa como receptor para la adhesina de microorganismos orales entre eflos S.
sanguis y S. mitis. Estos micrcorganismos adheridos en la pelicula, pueden a su vez,
actuar como receptores para otras especies 19 Cuando este 4cido silico es removido
por neuraminidasas, se expone otro receptor, un galactosilo, que es reconocido por las
adhesinas de Actinomyces sp. y por bacterias Gram negativas como Fusobacterium
nucleatum, P. intermedia y Eikenelfla corrodens. En diversos estudios se ha
comprobado que esta adherencia se inhibe por 1a presencia de lactosa 19. 3¢,

Se ha observado que la mayoria de los receptores son sacdridos, lo que les
permite combinarse de muchas maneras y presentar una enorme cantidad de
informacién molecular que sirve como estructura del sistema de reconacimiento ; sin
embargo, aunque poco comun, también se ha observado la existencia de receptores
proteinicos que se unen a las adhesinas estableciéndose interacciones
estereoquimicas proteina-proteina. Gibbons 21 an 1088, describid una proteina rica en
prolina (PRP), presente en la saliva, que se une a las adhesinas de A. viscosus y de
algunas cepas de 5. mutans y P. gingivalis promoviendo su adherencia a la superficie
del diente 1. 3%. También la fibra colagena (glucosaminogiucanag), componente
estructural del tejido conectivo, actia como receptor para Streplococcus cnfecus y
Streptococcus rattus y P. gingivalis. La afinidad de los estreptococos cariogénicos por
el coldgeno, juega un pape! muy importante en el proceso de la caries debido a que se
facilita ia penetracién bacteriana al cemento y dentina, ricos en coldgeno, provocando
la desmineralizacion inicial 20. Por ofro lado, amilasa, lisozima, albamina,
inmunoglobulina y algunos componentes bacterianos incluyendo glucosiltransferasas y
glucanos, también pueden actuar como ligandos de bacterias orales 3.
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b.1 Receptores criptitopos: A estos receptores los reconocen las adhesinas
bacterianas sdlo bajo ciertas condiciones, por ejemplo, cuando se adsorben a
superficies o después de tralamientos con enzimas 3°. Este tipo de receptores ios
identificaron Gibbons y Hay 2! en 1988, cuando observaron que A. viscous se unia sin
dificultad a proteinas ricas en prolina (PRPs) adsorbidas en superficie de hidroxiapatita
(HA), mientras que con las PRPs en solucién no se lograba la interaccién. La
explicacion para esta diferencia en comportamiento entre las moléculas de PRPs en
solucion y las adsorbidas en la HA, es que segmentos moleculares de PRP quedan
expuestos como resultado de un cambio conformacional cuando {a proteina se adsorbe
en la HA y de esta manera puede ser reconocida por los receptores 20 Ademds, las
PRPs representan del 30 al 40% de las proteinas presentes en la saliva y si A
viscosus pudiera interactuar con moléculas?® de PRP en solucion, habria pocas
posibilidades de que se uniera a las moléculas de éstas adsorbidas en los dientes. Es
asi como la capacidad de A. viscosus, para reconocer segmentos criptitépicos de PRP
adsorbido, da la explicacién molecular de fa predileccion de este microorganismo por
la superficie de los dientes y el por qué es su primer habitat 20. 21,

Los microorganismos que pueden reconocer segmentos criptitopicos adquieren
una gran ventaja porque les permite interaccionar, de manera eficiente y selectiva, con
las moléculas adsorbidas en las superficies de la mucosa o dientes facilitandose la
adherencia y, por consiguiente, su colonizacion, ya que se ha observado que si las
moléculas estan en solucion, da como resultado la formacidon de agregados que son
facilmente removidos por la saliva 20. Se han reportado algunos microorganismos
patégenos y nativos que reconocen criptitopos y colonizan la cavidad oral (tabla 2).

En estudios realizados por Gibbons en 1988 20, se observé que cuando las
células epiteliales de la cavidad oral se tratan con neuraminidasa, se reduce la
capacidad de Strepfococcus sanguis y Streptococcus mitis de adherirse a ellas,
favoreciéndose la adherencia de P. gingivalis y P. intermedia. De la misma manera, el
tratamiento de células epiteliales con tripsina y papaina reduce la adherencia de los
estreptococos permitiendo la adherencia de P. gingivalis.

Los niveles altos de enzimas, principalmente neuraminidasas y proteasas,
detectadas principalmente en saliva y liquido crevicular de pacientes con una higiene
bucal pobre y con gingivitis, se sabe que son las que contribuyen a la colonizacidn paor
patégenos periodontales. Se sugiere que estas enzimas modifican la superficie, asi
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como producen la destruccién de receptores para algunas bacterias creandose
criptitopos para otros 20, Esto ayuda a explicar el cambio en la flora a partir de una que
es benigna y compuesta principaimente de estreptococos y otros Gram positivos, a
una predominantemente Gram negativa y asociada con destruccién periodontal.

Tabla 2. Microorganismos que reconocen y se unen a criptitopos 20,

Microorganismos Receptores

Unido a PRPs adsorbidas sobre
A. viscosus superficies de hidroxiapatita y no a PRPs en solucion

S. sanguis Unido al complejo fibronectina-coldgeno y no se afecta
por fibronectina en solucion

A. viscosus, A. naeslundii, Unidos a receptores galactosilos expuestos después de
E. corrodens, F. nucleatum tratamiento con neuraminidasa
L. buccalis, P. intermedia

P. aeruginosa Unido a células epiteliales tratadas con tripsina y
reducidas de fibronectina

Unido a receptores de coldgeno expuesto después de
P gingivalis tratar el complejo de fibronectina-coladgeno con tripsina y
unido a células epiteliales tratadas con tripsina y papaina
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¢. Sitio de unién.

Ya que es poco probable que la interaccion de una sola molécula de adhesina
con su receptor sea suficiente para mantener a la célula bacteriana adherida a la
superficie, el sitio de union consiste de una region sobre la superficie del tejido donde
la densidad de las moléculas del receptor es suficientemente alta para permitir
multiples interacciones con moléculas de adhesinas venciendo de esta manera el
movimiento Browniano y las fuerzas electrostaticas negativas que repelen a la bacteria
de las superficies naturales 19 23. En peliculas experimentales se ha observado que
existen diferentes tipos de sitios de unién para las distintas especies bacterianas, de
esta manera S. sanguis, S. mitis y S. salivarius no compiten uno con otro por los
mismos sitios, mientras que en serotipos similares de S. sanguis si compiten.
Asimismo, se demostrd que el numero de sitios de unién y la afinidad varian
considerablemente dependiendo de la concentracién bacteriana. Por ejemplo, en
concentraciones bajas (107 a 108/ml) se une a sitios que presentan alta afinidad
mientras que en concentraciones altas (1 x 109 a 5 x 108 /mL), estos sitios se saturan
y la adsorcién involucra sitios de baja afinidad. La existencia de multiples sitios de
unién se explica por el hecho de que la pelicula esta constituida por una mezcla
compleja de macromoléculas a las que se unen bacterias de ta misma especial?.

d. Factores que afectan la adherencia bacteriana.

Se ha observado que existen ciertos factores que pueden incrementar o
disminuir la adherencia bacteriana a los tejidos orales con la posibilidad de alterar la
colonizacién. Los tres factores mas importantes son: las secreciones, las lectinas en la
dieta y la presencia de ciertos antibidticos; aunque también la velocidad de crecimiento
y la naturaleza del medio en desarrollo, afactan la sintesis de componentes de la
superficie bacteriana provocando efectos importantes 19,

d.1. Influencia de secreciones: Cuando las bacterias se encuentran suspendidas
en la saliva, las glucoproteinas libres se unen a las adhesinas interfiriendo, de esta
manera, en su interaccion con los receptores de la pelicula y del epitelio. Las bacterias
también se pueden unir a otros componentes salivales tales como grupos sanguineos,
mucinas, lisozima e Ig A formando agregados que disminuyen la adherencia. La
capacidad de los anticuerpos Ig A para inhibir la adherencia bacteriana es un
mecanismo importante mediante el cual el sistema inmune afecta la colonizacién oral.
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d.2. Influencia de lectinas en |a dieta: Se ha observado que algunas lectinas
presentes en los alimentos afectan la interaccion hospedero-parasito en la cavidad
oral, debido a que se unen a las bacterias formando agregados. Por ejemplo, Staat y
col. 88 describieron una lectina del aguacate que inhibe la adherencia de S. mutans en
superficie de vidrio y Gibbons observd que lectinas presentes en los piatanos pueden
enmascarar los sitios de unién en la pelicula para S. mutans y otros estreptococos
orales.

d.3. Influencia de concentraciones subletales de antibiéticos: La adherencia
bacteriana se favorece o deteriora de acuerdo al tipo de antibidtico, microorganismo y
superficie. Por ejemplo, la presencia de la cuarta parte a ta mitad de la CMI
(concentracidn minima inhibitoria) de tetracicilina o clindamicina sobre A. viscosus, P.
gingivalis, Capnocytophaga ochraceus y A. actinomycetemcomitans  reduce su
adherencia en peliculas experimentales; sin embargo, estos antibiéticos aumentan la
adherencia de S. mutans y A. naesfundi. Por medio de microscopia electronica se pudo
observar que cuando se utiliza e! 50% de la CMI de tetraciclina, A. viscosus y P.
gingivalis presentan menos pilis o fimbria sobre su superficie y esto es probablemente
lo que ocasiona su baja adherencia en la pelicula. Este efecto de antiadherencia que
ocasiona la tetraciclina se usa para el tratamiento de enfermedades periodontales 19,

1.2 Pelicula adquirida.

La pelicula adquirida es una capa translucida, acelular, débilmente granular, de
aproximadamente 10 micras de grosor que se localiza sobre la superficie del esmalte y
deriva de las proteinas salivales. En ella se llevan a cabo sucesos importantes que a
veces terminan con la formacién de caries, ya que esta capa forma la base para la
adherencia de los microorganismos que dan origen a la placa dentobacteriana 40, 67.

a. Formacion de la pelicula adquirida

La formacion de la pelicula adquirida, se inicia cuando la superficie limpia del
esmalte se expone a la saliva y se recubre rapidamente por una capa delgada de
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origen organico, constituida principalmente de proteinas. Debido al caracter anfotérico
de la hidroxiapatita, principal constituyente del esmalte, se pueden adsorber proteinas
4cidas y basicas. Las proteinas écidas interaccionan principaimente con el calcio,
mientras que las basicas estan ligadas al fosfato u otros aniones. Se ha observado que
la unién de estas moléculas a la superficie del esmalte es instantaneoc ya que tarda
pocos segundos en cubrirse, y el tiempo requerido para que la capa adquiera su
maximo grosor (10 micras) es de dos horas; sin embargo, la velocidad de formacion de
la pelicula puede variar de un individuo a otro e, incluso en un mismo individuo, de un
momento a otro. Por medio de estudios in vitro se han observado diferencias
funcionales entre ias peliculas formadas en 7 dias, comparadas con las de 2 horas, lo
cual indica que los cambios, tanto en la composicién como en el grosor, © en ambos,
suceden después de un periodo de dos horas 8. 40. 47,

b. Composicidn de la pelicula

La mayoria de los aminoacidos que componen la pelicula son de cardcter acido
y neutro mientras que los bésicos o los que contienen sulfuro s minimo. Existe
similitud en la composicin de aminodcidos de pelicula extraida en varias
localizaciones de la boca, lo cual indica que su formacién involucra un proceso
especifico que implica una o varias proteinas con alta afinidad por la superficie de!
esmalte y solo en otro tipo de superficies como amalgamas y materiales de obturacion
se han observado diferencias en la composicién de la pelicula lo que sefiala que la
naturaleza fisicoquimica de la superficie es importante en el proceso de adsorcién.

Los carbohidratos que componen la pelicula son glucosa en un 65%, manosa
6.5% ,galactosa 9.5% y galactosamina 19%. Se cree que la glucosa proviene de
polisacdridos extracelulares bacterianos, especiaimente glucanos y no de las
glucoproteinas salivales, donde se encuentra en pequefias cantidades 7.

En cuanto a la composicidn proteica de la pelicuta, varios investigadores han
coincidido en que el principal componente es la glucoproteina fosforilada, mientras que
las cantidades de los pequefios constituyentes (amilasa, albimina, lisozima,
glucosiltransferasa, Ig A e Ig G) variaron de un experimento a otro. Cada una de estas
proteinas sirve como receptor para algunas bacterias y, por lo tanto, pueden promover
la adherencia bacteriana a la superficie del diente 1.31. 47, 67 (tabla 3).
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Tabla 3. Proteinas constituyentes de la pelicula adquirida 87

Proteina Origen Carga Posible interaccion con
las bacterias

Glucoproteina  Submandibular y Fuertemente Con calcio como un ligamento

fosforilada saliva sublingual negativa
Amilasa Submandibular/ Neutra Puede interaccionar con polisacaridos
sublingual y extracelulares

saliva parotidea

Lisozima Producto Fuertemente Puede unirse a la pared celular
bacteriano positiva bacteriana de G+
Glucosil- Producto Pusde ser  Afinidad por diferentes sdlidos. Se
transferasa bacteriano negativo une con polisacaridos extra-celulares
Albimina Del suero Negativa Interacciona con Acide lipoteicoico
IgA e IgG Exudado sérico Neutra Pueden unirse especificamente a
gingival o de la algunas proteinas

secresion satival
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c. Funciones de la pelicula adquirida

Se le han atribuido diversas funciones a la pelicula adquirida y las gue se han
comprobado experimentalmente son:

c.1. Proteccion de la superficie del esmalte: Se ha demostrado que la pelicula
es resistente al Acido por lo que es probable que le dé al esmalte cierta proteccion
sobre el acido de las bacterias y la dieta; ademas, la pelicula también es resistente a
los abrasivos ya que para quitarla de la superficie del esmalte se requiere el uso de
piedra pémez o cepillos duros 51.

¢.2. Influencia de los microorganismos orales en la adherencia: Como ya se ha
mencionado, la pelicula se considera como el principal mediador en la adherencia
bacteriana a la superficie de los dientes, ya que presenta cierla especificidad para
algunos microorganismos de acuerdo al grado de afinidad que exista entre éstos con
las proteinas que la forman 1. 67.

¢.3. Utilizacién como sustrato por los microorganismos adsorbidos: Por debajo
de la placa bacteriana, sa ha observado que la pelicula puede aparecer festoneada y
con restos de bacterias dentro de los huecos, lo que hace suponer que el material de
la pelicula es utilizado para el metabolismo de las bacterias 1,

c.4. Formacion de un reservorio de iones protectores: Debido a que el fluoruro
tiene una alta afinidad por el calcio, formando CaF,, una sal levemente soluble en
agua, ésle puede reaccionar con el calcio de la hidroxiapatita en la capa de
hidratacién, que es donde interaccionan principalmente las sustancias que forman la
pelicula, formando un reservorio de flior 87,
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1.3 Placa Dentobacteriana

La placa dentobacteriana es una acumulacidn microbiana no mineralizada que
se adhiere tenazmente a la superficie de los dientes e incluso al material de
restauracion y a las protesis; tiene una estructura organizada en donde predominan las
formas filamentosas; se compone de una matriz orgénica derivada de las
glucoproteinas salivales y de los productos microbianos extracelulares, y no puede
removerse con facilidad mediante enjuagues ni al chorro de agua 1.40. 47. 60 Se e
puede diferenciar de la materia alba en que ésta ultima se encuentra formada por una
estructura no organizada de bacterias, de epitelio descamado y células sanguineas
adheridas débilmente a la estructura bacteriana de la placa; ademas, se puede
eliminar faciimente por enjuague o chorro de agua y sobresale de la placa por todo el
borde gingival,

La placa dentobacteriana se puede clasificar de acuerdo a su localizacion, en
supragingival o subgingival, considerando sus propiedades en adherente y no
adherente y en cuanto a su potencialidad patégena en cariogénica (cuando es
colonizada por microorganismos cariogénicos) o periodontal {colonizada por
microorganismos productores de toxinas, proteoliticos o productores de colagenasa).
Relacionando estas clasificaciones se observo que, en general, la placa supragingival
es adherente y contiene una flora predominantemente Gram positiva, encontréandose
microorganismos cariogénicos, mientras que la placa subgingival estd compuesta por
flora Gram negativa presentandose microorganismos periodontopaticos y es menos
adherente que la supragingival 40. 0. Debido a esto, la placa dental se considera como
el principal factor en la produccién de caries, gingivitis y periodontitis crénica en el
hombre causandole la pérdida de dientes.

Ritz 53 fué uno de los primeros que observé y cuantificd los cambios que
ocurren en la placa a diferentes tiempos y comprobd que después de limpiar la
superficie del diente {os estreptococos son los primeros en colonizarlos predominando
en la placa y conforme madura ésta, la flora cambia gradualmente de cocos Gram (+) y
Actinomyces, a una compuesta por Gram (-}, ahora bien, si la placa sigue su
desarrollo, el primer indicio de inflamacién gingival se observa aproximadamente a la
tercera semana, al mismo tiempo que la placa cambia a un tipo filamentoso.

Para facilitar e! estudio del desarrollo de ia placa dental, se han considerado
dos estadios: placa inmadura y placa madura. La placa inmadura se relaciona con el
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establecimiento de los primeros colonizadores, después del desarrolio de la pelicula
adquirida y de los mecanismos de adherencia, siendo la mayoria estreptococos y
actinomicetos. Entre las especies de estreptococos, S. mitis y S. sanguis son los
primeros en colonizar la superficie lisa de los dientes y de los actinomicetos son A.
naeslundii y A. viscosus. Mientras que los microorganismos Gram negativos forman
una minoria dentro de los primeros colonizadores y entre los mas prominentes se
encuentran los géneros Veilfonella y Haemophilus. De los colonizadores secundarios,
el género Fusobacterium es el que se ha aislado en mayor proporcién en muestras de
la placa dental tomada en los sitios de enfermedad 31. 48, Por otro lado, la placa
madura estd asociada con la coagregacion bacteriana y el incremento de
microorganismos filamentosos. Algunas diferencias importantes entre Ia composicion
microbiana de la placa inicial y la placa madura supragingival las podemos resumir en
la tabla 4.

Tabla No. 4 Diferencias en la composicién microbiana entre la placa inicial y
madura.

Caracteristica Placa inicial Placa madura
Gram Positivo Positivo, con algunos negativ
Morfologia Cocos y Cocos, bacilos ramificados,

bacilos ramificados filamentos, espiroquetas
Metabolismo Facultativo Facultativo, anaerébico
Tolerancia de! hospedero  Generalmente buena Puede causar caries y gingiv

a. Coagregacion

La coagregacién consiste en la formacion de agregados © acumulos
microbianos, mediante el reconocimiento especifico entre lectinas (adhesinas) de un
microorganismo, c¢on e! carbohidrato complementario (receptor) de oiro
microorganismo;, que permite incrementar y fomentar la diversidad de especies
microbianas en la placa dental, asi como de su organizacién estructural dentro de la
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misma 1. 22. 31. 32, 40_ Se presenta después de que se han establecido los primeros
colonizadores de 13 placa y puede ser de tres tipos:

a.1 Coagregacién intragenérica: Este tipo de coagregacion esta limitado solo
para los primeros colonizadores llevéndose a cabo exclusivamente entre
estreptococos orales. Los estreptococos que exhiben coagregacion intragenérica y
forman la primera capa sobre la pelicula adquirida son: S. oralis, S. mitis, S. sanguis, ¥
S. gordonii (fig.10). Este tipo de coagregacion es muy importante ya que garantiza la
colonizacién permanente de los estreptococos y otras bacterias. Por otro lado, se ha

visto que la coagregacién entre estreptococos es inhibida por N-acetilgalactosamina
31

a2 Coagregaciéon intergenérica: Se lleva a cabo entre los primeros
colonizadores y microorganismos de diferentes géneros 31. 39 (Fig. 10} (tabla 5). Este
tipo de coagregacion representa un mecanismo general de colonizacion y transmisién
oral ya que en muchos casos se observa mezcla de microorganismos de la placa
supragingival y de los que generalmente se encuentran en la subgingival 39 58,

En la coagregacion de A. viscosus y A. naesiundii con S. sanguis y S. mitis se
observaron tres tipos de interacciones, uno inhibido por galactosa o lactosa, en donde
la lectina del actinomiceto es sensible al calor y al tratamiento con proteasa y los
receptores del estreptococo (residuos de galactosa presentes en la pared celular) son
resistentes al tratamiento, el segundo presenta una lectina sobre el estreplococo
sensible al calor y al tratamiento con proteasa unida a receptores resistentes en el
actinomiceto: mientras que en e} tercera intervienen componentes labites sobre ambas
células 38

Mediante la coagregacién intergenérica se da lugar al establecimiento de
arreglos poco comunes como de mazorca de maiz, cepillo para tubo de ensayo y
rosetas, que se observan en la periferia de la placa. Por ejemplo, la coagregacion
entre Bacterionema matruchotii 6 Fusobactenum nucleatumy S. sanguis da origen a la
forma de mazorca de maiz en donde el filamento central o compone B. matruchotii & F.
nucleatum y los cocos son usualmente det tipo de S. sanguis que contienen en uno de
sus polos, fimbrias en mechones 3. 6. Parece ser que el Acido teicoico sobre el
estreptococo es la adhesina que interactia con una proteina que envuelve al
filamento. Ahora bien, mientras que B. matruchoti forma parte de la placa dental
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Tabla No. 5 Coagregacién intergenérica entre bacterias orales 58

Primeros colonizadores

Cepas coagregadas

Streptoccocus sanguis
ylo
S. mitis, S. gordonii

Streptococeus sp.
o]
Actinomyces Sp.

Prevotella melaninogenicus

Actinomyces viscosus
A. naeslundii
A. odonlolyticus
Bacterionema matruchotii
Propionibacternium acnes

Porphyromonas y
Prevotella sp.
Capnocytophaga sp.
Fusobacterium nucleatum
Eikenella corrodens
Veillonella sp.

F. nucleatum
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menos cariogénica debido a que es un microorganismo aerdbico cuya energia la
adquiere del metabolismo del acido lactico, a F. nucleatum, que es anaercbio y utiliza
azlcar y proteinas en su metabolismo dando origen a las catecolaminas requeridas
por algunas espiroquetas, se le asocia con la placa subgingival y la enfermedad
periodontal 31. Con respecto a los coagregados en forma de cepillo de tubo de ensayo,
estos constan de un eje central compuesto de una o mas bacterias filamentosas de
aproximadamente una micra de didmetro y las cerdas las consituyen los bacilos Gram
negativos que parecen estar insertados en una matriz amorfa. Se ha observado que
las espiroquetas y bacterias con forma concava y flagelos pueden coagregar de esta
manera 56,

a.3. Coagregacion multigenérica: £s en la que un microorganisme sirve como
puente entre otras dos bacterias que por si solas no podrian interactuar, por ejemplo
S. sanguis puede interactuar al mismo tiempo con A. viSCOSUS Y Prevolelfla loescheii
formando un coagregado multigenérico (fig.11). Este tipo de coagregacion da origen a
una masa heterogénea de bacterias sobre la placa, por lo que se cree que constituye
el mecanismo principal en la maduracion de la placa ya que contribuye a la adherencia
de nuevos microorganismos confiriéndoles capacidad para resistir las condiciones que
prevalecen en la cavidad oral 1. .

%
A. israelii S. sanguis

A. viscosus S. sanguis B. loescheii

Fig. 11 Interaccién multigenérica con formacién de puentes que unen a
microorganismos para inducir la agregacion de grupos de bacterias que no coagregan
por si solos
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b. Sucesidn microbiana

Durante la maduracion de la placa se cbserva el cambio de la misma dominada
por Streptoccocus $p., & una placa dominada por Actinomyces sp. A estos cambios de
poblacién microbiana se les conoce como sucesién microbiana y se basan en que las
bacterias pioneras van creando un ambiente favorable para los colonizadores
secundarios y desfavorable para ellas mismas, ya sea por falta de nutrientes,
acumulacion de productos metabélicos o disminucion en la tensién de oxigeno, asi, la
comunidad bacteriana presente es gradualmente reemplazada por otras especies
mejor adaptadas al habitat modificado. De esta manera, podemos observar que en las
primeras horas, S. mitis predomina y después de 24 horas es reemplazado por A.
naesiundii que, junto con A. viscosus, van aumentando durante las siguientes
semanas y a medida que los depositos bacterianos se hacen mas espesos, se
presenta disminucién en la concentracion de oxigeno siendo éste Gltimo, el factor mas
importante durante la sucesion microbiana 48,

De acuerdo con los conceptos actuales, la formacion de la placa dental sobre la
superficie lisa del esmalte requiere de la produccién local de polimeros extracelulares,
especialmente glucanos, por algunas bacterias adheridas. De los glucanos, el mas
importante es el mutano, producido por S. mutans 3.8 | que es altamente ramificado y,
por lo tanto, rigido e insoluble en agua formando agregados fibrosos 15. También
encontramos a la dextrana, formada por cadenas flexibles y a menudo soluble,
sintetizada por S. mutans, S. sanguis y S. salivanius y los fructanos sintetizados por S.
mutans, S. salivanius y A. viscosus que son polimeros de alto peso molecular y muy
solubles. Estos polisacéridos formados a partir de la sacarosa desemperian un papel
importante como polimeros estructurales en el contenido microbiano de fos dientes,
ademas de importantes reservas de energia 15.

c¢. Calcificacién de la placa (Calculos)

Es importante mencionar que después de la maduracion de la placa, ésta puede
sufrir una calcificacion como resultado de la formacion de depésitos, intra y
extracelulares de sales de calcio?”. La procedencia de estos iones es a traves de la
saliva pues, como es sabido, se encuentra saturada de iones calcio y fosfatos, aunado
a que dentro de la placa hay fosfatasas ias que han secretado algunos
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microorganismos © bien se han liberado como resultado de lisis celutar, lo cual
determina una elevada concentracién de iones fosfato en la placa. Estos fosfatos de
calcio son muy insolubles y facilmente precipitan en la matriz de células muertas que
se encuentran sobre la superficie del diente e, incluso, se ha observado in vifro que
bacterias viables pueden calcificar por si mismas. De esta manera los calculos,
también llamado tartaro o sarro, se forman como resultado de la calcificacion de capas
sucesivas de bacterias 49. 56,

Los célculos provocan trauma en la encia, lo cual determina una pérdida
anormal de liquidos tisulares y la migracion de leucocitos hacia los canales gingivales,
esto crea un ambiente con tension de oxigeno reducida y rico en nutrienles que
favorecen el crecimiento y reproduccion de anaerobios estrictos como espiroquetas,
fusobacterias, Bacteroides sp, Vibrio sp, diftercides, Actinomyces sp @ incluso
microorganismos facultativos. Estos microorganismos tienen la capacidad de
descarboxilar aminoécidos a partir de los liquidos gingivales, de las células epiteliales
descamadas y de ios leucocitos. Esta descarboxilacidn origina productos finales
acidos como el butirato, valerato y propicnato que contribuyen al mal olor de estas
bacterias 47,

La patogenicidad del calculo estd més relacionada con la propiedad de
incramentar la superficie de adherencia de la bacteria que con su capacidad de irritar
tejidos directamente. De hecho, es raro encontrar calculos en contacto con los tejidos
sin que exista una capa de bacterias entre ellos; ademas si son embebidos en los
tejidos como resultado de procedimientos de descamaciéon y raspado, no generan
cambios inflamatorios en estos, mientras que si se inyectan depadsitos de placa suave
a los tejidos, casi siempre resulta una reaccion inflamatoria 56,

Tanto los cdlculos supragingivales, localizados especialmente cerca de los
conductos salivates, como los subgingivales, ayudan a la acumulacién de la placa
aumentando la posibilidad de gingivitis y ofras formas de enfermedad periodontal.
Ademds, debido a su porosidad, se ve favorecida la retencion de antigenos
bacterianos y la estimulacion de la resorcidén de huesos por las toxinas de bacterias
periodontopatégenas. Se ha observado que mas del 80% de los adultos tienen
calculos y se piensa que su predominioc aumenta con la edad. Asimismo,
concentraciones altas de calcio en la saliva predisponen a algunos individuos a ser
grandes formadores de calculos 6 39,
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Para separar los calculos de 1as piezas dentales, se requiere de una enorme
fuerza y mucho tiempo durante la visita al dentista, es por eso que se han formulado
diversos productos para limitar su formacion. Estos productos contienen pirofosfatos,
sales de zinc o polifosfonatos que inhiben la mineralizacion reduciendo la
coalescencia y disminuyendo el desarrollo de cristales 9.
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1. 4 ADQUISICION DE LA FLORA ORAL

En estudios realizados con recién nacidos, se ha demostrado que después del
nacimiento, ja colonizacién oral se inicia principalmente con microoorganismos
aerobios y facultativos, siendo los estreptococos los que se aislan con mayor
frecuencia (98%) 26. De éstos, S. salivanius es el primero en colonizar la cavidad oral
de la mayoria de los nifios en las primeras 24 horas después del nacimiento, siendo
éste del mismo tipo serolégico que el presente en la cavidad oral materna, por lo que
se ha comprobado que este estreptococo lo transferiere directamente la madre al
infante 10,

Se ha observado también que después de la erupcién de los dientes, se puede
encontrar a S. sanguis, mientras que S. mutans del serotipo ¢, aparece entre la
primera denticién y el tiempo de la aparicién de los molares; aunque se ha verificado
que se puede instalar en nifos sin dientes que utilizan obturador de acrilato por
presentar paladar hendido, o en los que s6lo tienen los incisivos iniciales 47. El que S,
mutans se instale después de S. sanguis se debe a |a dependencia que tiene sobre los
factores de crecimiento, especificamente el dacido paraminobenzoico, que le
proporciona S. sanguis 1.

Lay y Rusell 3 informaron que la frecuencia de Candida sp en las bocas de 140
nifios estudiados, al nacimiento era de 5.7% aumentando a 10.7% al séptimo dia;
después, estando los 140 nifios en sus hogares la frecuencia se elevd a 82% cuando
Jos nifios tenian un mes de edad y a los 8 meses bajé a 60%. En su trabajo no se
encontré ninguna correlacién entre la presencia de Candida sp en las vaginas de las
madres y su instalacién en la boca de los nifos. En lo referente a microorganismas
anaerobios, se ha aislado ocasionalmente Veillonelffa alcalescens en nintos de dos dias
de edad y en forma regular en nifios de una semana de nacidos. En nifios mencres de
dos meses y en 10s que ya tienen [os primeros incisivos se pueden encontrar bacilos
anaerobios fusiformes, que aumentan su numero entre los 4 y 8 meses mientras que
Peptoestreptococcus anaerobius aparece en niNos mayores de 5 meses. Después de
la erupciébn de los dientes, se observan Leptotrichia sp, espiroquetas, bacilos
fusiformes y Vibrio sp; en caso de pérdida parcial de dientes estos microorganismos
persisten en las piezas que quedan en su lugar y Si hay pérdida total de piezas
dentarias los microorganismos anaerobios son sustituidos por bacterias facuitativas
(excepto S. sanguis y S. mutans que no permanecen en bocas adentadas). Las formas
anaerobias, S. sanguis y S.mutans reaparecen con el uso de dentaduras postizas. Se
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ha visto también que en bocas enfermas, descuidadas con carencia de habitos de
higiene, los tipos bacterianos que predominan son anaerobios y proteoliticos; mientras
que en bocas sanas y cuidadas la flora dominante es facultativa y del tipo acidogeno.

Otros microorganismos gue se han aislado en el 50% de nifios durante el primer
afto de vida son Neisseria sp, Actinomyces sp, Lactobacilius sp, Nocardia sp y bacilos
fusiformes; en menos del 50%, se aislaron coliformes, Leptotrichia sp, Bacteroides y
Corynebacterium sp. Se ha comprobado que el tipo ¥ cantidad de microorganismos
bucales cambian con la aparicion de la denticion, [a pérdida de dientes, el uso de
dentaduras postizas, el tipo de dieta, los habitos de higiene bucal y el estado de salud
o enfermedad, durante la edad adulta se observan més de 200 especies diferentes de
microorganismos 47. En las siguientes tablas se muestran algunos géneros y especies
microbianos reconocidos en ia cavidad bucal.

Tabla 6.1 Algunas especies de cocos reconocidas de [a cavidad bucal

Cocos Gram positivos Cocos Gram negativos
Aerdbicas y Anaerdbicas Aerbbicas vy Anaerdbicas
Facultativas estrictas Facultativas estrictas
Streptococcus  Streptococcus Neissena Veillonella

S. milteri S constellatus N. flavescens V. alcalescens
S. mitis S. intermedius N. mucosa V. parvuia
S. mutans S. morbiflorum  N. sicca
S. salivanius N. subflava Acidaminoco-
ccus
S. sanguis Peptoestrepto- A. fermentans
COCCUs
P. anaerobius  Branhamelfla
Staphylococcus P. micros B. catarrhalis
S. epidermidis
Peptococcus
Micrococcus P. magnus
P. prevoti
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Tabla 6.2 Algunos bacilos reconocidos de la cavidad bucal

Bacterias Gram positivas

Bacterias Gram negativas

Aerdbicas y Anaerodbicas Aerdbicas y Anaerdbicas
Facultativas estrictas Facultativas estrictas
Actinomyces Aclinomyces Haemophilus Bacteroides
A. naeslundii A. israslii H.aphrophiflus  B. asaccharolyticus
A. viscosus A. meyeri H. influenzae B. capifiosus
A. odontolyticus H. B. gracifus
parainfluenzae
Bacterionema H. B. pentosaceus
paraphrophifus
B. matruchoti  Arachnia H. segnis Porphyromonas
A. propionica P, gingivalis
Rothia Actinobaciflus  P. endodontalis
R. dentocariosa Eubacterium A Prevotella
actinomycetem
comitans
E. alactolyticum P. denticola.
Lactobaciflus E. brachy P.intermedia
L. acidophilus  E. lentum Capnocytopha- P. melaninogenica.
ga
L. brevis E. nodatum C. gingivalis P. loescheii
L. buchneri E. saburreum  C. ochracea P. oris
L. casei E. timidum C. sputigena P. oralis
L. ceflobiosus P. buccae
L. delbrueckii  Lactobacilius Eikenella P. buccalis
L. fermentum L. catenaforme E. corrodens Fusobacterium
L. plantarum L. crspatus F. naviforme
L. salivarus Campylobacter F. nucleatum
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Continuacion Tabla #6

Bacterias Gram paositivas

Bacterias Gram negativas

Aerdbicas y Anaerébicas Aerdbicas y Anaerébicas
Facultativas estrictas Facultativas estrictas
Bifidobacterium  C. spuforum
B. dentium Leptotrichia
B. entksonii L. buccalis
Propionibac- Campylobacter
terium
P. acnes C. concisus
P. freudenreichii
P. jensenii Selenomonas
S. sputigena
Clostridium
Wolinella
W. recta

Tabla 6.3 Otros microorganismos reconocidos de la cavidad bucal

Mycoplasma Treponema Candida Entamoeba Trichomonas
M. orale T. dentiloca C. albicans E. gingivalis T. tenax
M. salivarium T
M. homini macrodentium
T. oralis
T. vincentii
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1l.- ALGUNAS DE LLAS PRINCIPALES ENFERMEDADES CAUSADAS POR LA
FLORA ORAL

.1CARIES

La caries (del latin podredumbre, descomposicion seca) se considera
comunmente una enfermedad infecciosa que causa la destruccién localizada de los
tejidos dentales duros por los &cidos de los depdsitos microbianos adheridos a los
dientes. Esta enfermedad afecta el esmaite, la dentina y el cemento y sus sintomas
pueden clasificarse sobre una escala, desde la pérdida inicial de mineral a nivel
ultraestructural, hasta la total destruccion del diente 8. 33,

a. Antecedentes histdricos.

La referencia escrita mas antigua de esta enfermedad, se encuentra en el
papiro Eber (Egipto 1,550 A.C.) en el que se menciona que los ancianos egipcios
sufrian gingivitis, erosién, pulpitis y odontalgias, quedando asi implicada la caries, aan
sin que se haya descrito en detalle. De hecho, la caries y lo relacicnado con ella
figuran en bibliografia subsecuente, teniendo consideracion cientifica hasta cien afos
después 8. Es importante hacer notar que la caries observada en especimenes
antiguos se localizaba en la raiz y no en las coronas como se aprecia en la actualidad.

Historicamente, |a caries tendia a afectar mas a la clase opulenta que a los
pobres, ya que cuando existen buenas condiciones economicas, se tiene una
alimentacion mas frecuente que aumenta el aporie de nutrientes para las bacterias
orales 8 73 Ademas, se ha observado una correlacion entre la caries y la ingesta de
frutas y alimentos dulces elaborades con sacarosa, notandose también una asociacién
ocupacional de la caries en los panaderos, reposteros y sus familias. La incidencia de
caries se incrementé durante e! siglo XIX y se le ha relacionado con el aumento de la
produccion y de la extensa distribucion de la sacarosa 8.

Se tienen referencias de que ciertas poblaciones de Africa, esquimales,
melanesios y polinesios, a medida que fueron cambiando su dieta a una mas refinada,
desarrollaron pronto una alta prevalencia de caries. También se ha observado que las
poblaciones que sufrieron trastornos comerciales durante la Segunda Guerra Mundial,
mostraron disminucién en ia incidencia de caries, incrementandose ésta en el periodo
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de la postguerra, una vez que el comercio y la aportacién de viveres se reanudd. Asi,
en muchos paises del tercer mundo, se tiene prevalencia de la caries debido a la
intervencion de diversos factores dietéticos, por ejemplo, el cambio a alimentos menos
abrasivos, requiere de masticacion menos vigorosa facilitando |a produccion de la
caries; ademas, se cree que el refinamiento de las harinas y en ocasiones de otros
alimentos, puede reducir el aporte de sustancias organicas e inorganicas
(oligoelementos) supuestamente protectoras del esmalte. Por lo tanto, se puede
sugerir que la pravalencia de la caries esta intimamente relacionada con la dieta y, de
acuerdo a los datos disponibles, indican que la tendencia moderna hacia la caries se
inicia concomitante al consumo permanentemente aumentado de sacarosa, ya gque en
la actualidad, la mitad de nuestras calorias provienen de carbohidratos en donde la
sacarosa representa casi el 50% 8.72.73,

b. Mecanismo de la caries

El concepto clave de coémo se iniciaba el mecanismo de la caries, tuvo sus
origenes en los siglos XVl y XVIII con la observacion de la desmineralizacion de los
dientes por los acidos formados en la boca mediante la fermentacién de particulas de
alimentos adheridas a los dientes. En ese tiempo no se reconocia la participacion de
los microorganismos en la fermentacion y ésta se consideraba cOmo un proceso
estrictamente quimico. Pronto las observaciones microscopicas empezaron a revelar
una variedad de microorganismos estrechamente asociados con lesiones cariosas y
fué en 1881 cuando Underwood y Miller establecieron la Teoria parasitoquimica de 1a
caries, en donde la caries se considera como resullado de la accién combinada de los
microorganismos y de los &cidos producidos por ellos 46 A través de examenes
microscopicos, Miller llegé a la conclusién de que la caries comienza con una
decoloracién y destruccion de la cuticula del esmalte por un grupo de microorganismos
predominantemente filamentosos, mientras que la destruccidn del cuerpo del esmalte y
la dentina es primariamente una desmineralizacion producida por acidos provenientes
de la fermentacion microbiana de los carbohidratos de la dieta; en tanto que la
degradacion de la matriz organica de la dentina era secundaria y efectuada por un
grupo de microorganismos proteoliticos que invadian los tGbulos después de la
desmineralizacion 8. La manera en que se demostrd [a desmineralizacion fue mediante
una mezcla de 68.0 g de saliva + 1.0 g de pan + 0.5 g de carne + 0.5 g de azdcar,
mantenida durante 48 horas a la temperatura corporal, y cuya producion de acido fué
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suficiente para descalcificar por completo la corona de una pieza molar. Este acido se
identificd como lactico, por medio de la obtencién de su sal con zinc.

Por otro lado, también se aislaron de la saliva y de lesiones con caries, al
menos 30 especies de bacterias que producen suficiente acido para producir caries y
dentro de las cuales algunas eran también proteoliticas.

Es importante sefialar que durante mucho tiempo la teoria parasitoquimica sélo
se acepté como muy probable, debido a que en la caries, en contraste con la mayoria
de las enfermedades infecciosas, no aparecia el microorganismo exogeno
caracteristico en la lesion, no existe un predominio especifico de un agente causal en
particular, no existe respuesta inmune especifica equivalente y hasta 1930, no podia
producirse la enfermedad andloga en animales de experimentacion 8

c. Microorganismos asociados a la caries.

Es importante tener en cuenta que la actividad microbiana de la placa puede
influir en el proceso de la caries, algunas veces realzard el proceso y otras lo
menguara. En la actividad microbiana, existen algunos aspectos de interés especial
como;

1. Agregacion microbiana sobre los dientes.- Los lugares sobre la superficie del
esmalte que favorecen el estancamiento, proveen un ambiente adecuado para la
acumulacién bacteriana y el desarrollo de la caries.

2. Bacterias acidogénicas.- De los géneros que dominan la placa dental y que
pueden metabolizar azlicares a acidos, se encuentran Streplococcus y Actinomyces,
especies de Bactervides, Fusobacterium y Neisseria. De los que no fermentan
azicares, el género Veiflonella sp.es el que mas domina. Cabe mencionar que las
bacterias acidogénicas estén invariablemente presentes en la placa de individuos con
caries activa, caries inactiva y libres de caries.

3. Velocidad de produccién de 4cido.- Bajo condiciones O6ptimas, algunos

géneros son capaces de producir dcido mas rapido que otras, por ejemplo, la
velocidad de produccion de 4cido de Streptoccocus es mayor que la de Actinomyces.
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Incluso dentro de los estreptococos, S. mutans tiene una velocidad de formacidén de
acido mayor que S. mifis.

4. Propiedades acidofilas.- Se observa que algunos grupos bacterianos son mas
acido tolerantes (acidiricos) que olros, por ejemplo Lactobacillus sp. ¥y S. mutans
pueden desarroliar a pH muy bajos (menor o igual a 5.0 y 5.2), sin perder la capacidad
de seguir produciendo acidez. Esto es muy importante en la desmineralizacion del
esmalte.

5. Producios finales acidos.- Los 4cidos mas importantes en el mecanismo de
la caries son el acido lactico y el acético. La mezcla de ambos tiene propiedades
aditivas que desmineralizan el esmalte.

6. Utilizacion del acido.- Algunas bacterias como Veillonella sp., Neisseria sp. y
Eubacterium alactolyticum pueden utilizar los productos finales acidos, en especial el
lactato. Se ha observado que Veilfonefla, metaboliza el acido lactico a propiénico y
acético, acidos mas débiles, reduciendose asi el proceso acidogénico en la superficie
del diente.

7. Formacion de polisacaridos extracelulares.- Los polisacaridos formados por
ciertas bacterias de la placa, también pueden influir en la acidez de ésta, en especial,
los glucanos y fructanos formados a partir de sacarosa, ya que aumentan el numero de
bacterias en la placa y su grosor se cofrelaciona directamente con la concentracion de
acido en la superficie del esmalte.

8. Formacién de polisacéridos intracelulares.- La produccién de polisacaridos
intracelulares por las bacterias, da como resultado que la placa que las contiene
pueda mantener la produccion de acido por periodos prolongados en ausencia de
fuentes exdgenas y asi contribuir a la descalcificacién del esmalte. Ademas, la
capacidad de un microorganisme de sintetizar estos compuestos que almacenan
energia, le da cierta ventaja selectiva a su ecosistema,

9 Bacterias productoras de dlcali.- Durante el ayuno, la flora microbiana de la

placa dental genera compuestos alcatinos formados a través del metabolismo de la
urea a amoniaco y CO, y la descarboxilacién de los aminoacidos de la placa,
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aumentando los niveles de pH. De esta manera el incremento de pH resulta ser un
factor que contribuye a la remineralizacién después de un atague inicial de caries 5.

Ademds de considerar estos aspectos, la informacion sobre |a asociacion de las
bacterias en la caries dental se obtiene a través de estudios en animales de
experimentacién, permitiendo asi que !a caries sea una de las primeras enfermedades
infecciosas explicadas como el resultado de las complejas interacciones entre el
hospedero (diente susceptible), parasito (flora oral innata) y medic ambiente de la
cavidad oral originado por la dieta. El tipo de animales utilizados en dichos estudios
son ratas y hamsters mantenidos en ambiente estéril con dieta similar a ia del hombre,
con contenido microbiano conocido y, aunque no presentan una denticion semejante a
la del hombre, permiten mediante el control de la flora oral, conocer al agente
cariogénico esencial para la formacion de la placa dental reguerida en el inicio de la
caries de superficie lisa 8 15.39.72,

Los primeros experimentos de la caries en animales gnotobidticos, los Hlevaron
a cabo en 1954 Orland 48 y colaboradores reportando que:

- No se desarrolla caries en ausencia de microorganismos, aun con dieta rica en
carbohidratos.

- Solo se desarrolla caries cuando los animales infectados se alimentan con una
dieta que contenga carbohidratos fermentables.

- Los microorganismos que pueden inducir las lesiones de la caries son capaces
de metabolizar los azucares a acidos y producir, ademéas, dextranas a partir de
sacarosa,

- No todos los microorganismos que producen acidos son inductores de caries.

Por otro lado, también se demostré que los anin:nales resistentes a la caries
carecian de determinados microorganismos, presentes en los animales con caries
activa y que astos microorganismos podian ser transmitidos entre los animales por las
heces. Los microorganismos que se aislaron como responsables de la induccién de
caries fueron S. mutans, algunos grupos de S. salivarius, Actinomyces viscosus,
Lactobacillus acidophilus y L. salivarius, de los cuales S. mutans es capaz de inducir
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caries en fisuras, esmalte y superficies radiculares, mientras que los demas inducen
caries s6lo en las fisuras y superficies radiculares siendo ademas, menos severa.
Estos experimentos se han confirmado y verificado en seres humanos 8. 15.39. 72

¢.1 Microorganismos asociados con la caries del esmalte: Algunas especies de
Lactobacillus (entre los cuales L. casei y L. fermentum constituyen el volumen mas
importante) y Streptococcus mutans descrito por primera vez por Clarke en 1924,
estan positivamente relacionados con la frecuencia y la actividad de la caries en el
esmalte debido a que comparten las siguientes caracteristicas:

1. Son acidogénicos y tienen alta velocidad de produccién de &cido.

2. Son capaces de producir glucanos insolubles.

3. Tienen la capacidad de producir polisacaridos intracelulares.

4. Ambos se pueden considerar como aciduricos.

5. 8. mutans es altamente inductor de caries en animales de experimentacion,
mientras que 10s lactobacilos no lo son en la misma proporcién 8. 15. 40,

c.2. Microorganismos asociados con la caries en las superficies radiculares.

Se conoce poco la agregacion microbiana sobre la superficie radicular, pero los
microorganismos que a2 menudo se encuentran son Actinomyces sp, Veillonella sp,
Streptococcus sanguis, S. mitis y S. mutans, entre otros. Recientemente se han hecho
observaciones en donde no s6lo las bacterias acidofilicas y acidégenas son
importantes, sino también aquellas que poseen actividades proteoliticas vy
peptinoliticas como las del género Capnocytophaga y Cytophaga, que son capaces de
colonizar las superficies radiculares, ademas, la capacidad de movimiento de
Capnocytophaga sp 1a hace capaz de invadir los tibulos de la dentina 15,

c.3. Microorganismos asociados con la caries de la dentina

Las bacterias proteoliticas se encuentran con mayor frecuencia en las lesiones
de la dentina debido a que gran parte del material organico de ésta favorece el
desarrollo bacterianc. Las bacterias Gram positivas, en especial los lactobacilos,
predominan en el contenido microbiano de la dentina careada. Es importante
considerar el grado en que estas comunidades bacterianas sobreviven y proliferan
hacia la pulpa cuando se dejan bajo las obturaciones o en fisuras selladas, ya que los
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microorganismos pueden ser capaces de penetrar a través de los tubulos hacia la
pulpa. En este aspecto, se ha comprobado que las bacterias presentes en la dentina
careada que se quedan en los dientes restaurados generalmente no crecen; sin
embargo, cuando se utiliza amalgama como material de obturacién pueden sobrevivir
durante largos periodos, al menos 26 meses. Por otro lado, [a cantidad de dentina
careada presente después del sellado influye en el resultado; por ejemplo, si se deja
una gran proporcion de dentina blanda en el sellado, se produce un aumento de las
bacterias viables y si por el contrario, todo el material se extrae, las bacterias tienen
pocas posibilidades de multiplicarse 15,

d) Efecto de polisacaridos producidos por algunos microorganismos.

Como se ha mencionado, la cavidad oral es un medio heterogéneo donde estan
presentes elementos constitutives (piezas dentales), estructurales variables
endégenas (secreciones salivales) y exdgenas (alimentos, especialmente
carbohidratos), de manera que proporciona un gran reservorio para los
microorganismos, especialmente estreptococos y actinomycetos. También se debe
considerar gue el exopolisacarido de S. mutans y S. sanguis favorece el ataque de las
bacterias y que mientras la glucosiltransferasa siga presente, se continGa sintetizando
la red de este exopolisacarido contribuyendo a la formacion de la placa dental, la cual
en ausencia de higiene oral, se acumula en las areas donde el cepillado se dificulta
tales como fisuras que forman parte de la morfologia natural del diente y en los
espacios interdentales, permiliendo el inicio del proceso de caries dental 3. 15.24.72,

Por los afios 60 se reconocid que S. mutans forma dos tipos de homopolimeros
extracelulares a partir de sacarosa: los glucanos y los fructanos. Las enzimas glucosil
y fructosiltransferasas involucradas en la sintesis de estos excpolisacaridos se forman
constitutivamente, lo cual significa que no se requiere de la adaptacién del
microorganismo ante la presencia de sacarosa 3, y actdan transfiriendo las mitades
glucosil y fructosil de la sacarosa a moléculas de glucosa, dando lugar a las
macromoléculas. Estas enzimas son altamente especificas para la sacarosa,
presentando un pH 6ptimo de 5.2-7 y un bajo Km lo cual indica una elevada afinidad
entre enzima y sustrato. A continuacién se muestra la reaccidén que da origen al
glucano mediante la accion de la enzima glucosiltransferasa que divide a la sacarosa,
liberando fructosa, para la conversién extracelular de glucosa en glucanos altamente
ramificados 15. 72,
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Sacarosa Aceptor Glucosil Glucano Fructosa
G-O-F + (G-0-G)n -2  (G-0-G)n+1 + F
GTF
{Glucosil transferasa)

Los mutanos son glucanos, donde las moléculas de glucosa estén
predominantemente enlazadas a 1,3-alfa. Son altamente insolubles, rigidos y pueden
formar agregados fibrosos 15. Estos polimeros los producen S. mufans y S. sobninus.
Otros glucanos llamados dextranas se pueden dividir en tres clases con base en sus
caracteristicas estructurales. Dentro de la primera clase se encuentran las dextranas
que contienen una cadena principal de residuos glucosidicos consecutivos unidos con
enlaces affa {(1,6) con ramificaciones en posiciones 2,3 6 4. La segunda clase, son
dextranas que contienen enlaces consecutivos alfa(1,3), alfa(1,6) y ramificaciones en
los enlaces alfa(1,3). Por Gitimo, la tercera clase, son dextranas que contienen enlaces
consecutives alfa{1,3) y ramificaciones en alfa (1,3). Las dextranas son polimeros
solubles formados por S. mutans, S. sanguis y S. salivarius 3. 15,

Los polimeros de fructosa (fructanas o levanas) se sintetizan fuera de la célula
con la presencia de una molécula donadora, la cual es la sacarosa y un aceptor
constituido por un fructosil como se muestra a continuacion:

Sacarosa Aceptor Fructosil Fructano Glucosa
(G-O-F) + (F-O-Fin —> (F-OF)Int1  + G
FTF
{Fructosil transferasa)

Los fructanos son generalmente polimeros de alto peso molecular enlazados a
bata(2,6), muy solubles y facilmente se degradan. Las fructanas las forman S. mutans,
S. salivarius y A. viscosus 3 15. 72,
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La produccion de exopolisacaridos la estimulan las altas concentraciones de
carbohidratos y mediante condiciones aerobias.

Por otro lado, los polisacaridos intracelulares son también determinantes en la
patogenia de la caries dental ya que durante los periodos en que no se suministran
alimentos por la dieta al contenido microbiano de los dientes, los polisacaridos

intracelulares pueden usarse como fuentas de energia y asi seguir produciendo acidos
15

e) Quimica de la caries

La reaccion que representa el primer paso de la desmineralizacion, ocurre
cuando el valor del pH disminuye a 5.5 debido a la produccion de acido lactico por el
metabolismo de las bacterias:

Ca10(PO4)5(OH)2 + 2H* > 3 Caa(PO.;)z + CaZ + 2H20

En esta etapa solamente el 10% de calcio de! diente es soluble. Si la reaccion
se detiene, el pH aumenta y el fosfato de calcio se precipita en la superficie del
esmalte, es decir que los iones presentes en la saliva proporcionaran una
remineralizacion de! esmalte dental, pero si el pH continda descendiendo por debajo
de 5.5 el fosfato tricalcico se rompera dando lugar al fosfato dicalcico, con una gran
cantidad de iones hidrégeno, con lo que la apatita se solubiliza totalmente como a
continuacién se muestra:

Cayg(POJs(OH), + 14H* — 10Ca™ + 6H,PO, + 2H,0

Cuando existe equilibrio, lo cual significa que los iones (Ca?* y PO*) son
capaces de volverse a precipitar en el esmalte dental sin dar lugar al proceso de
iniciacién de caries dentales, el esmalte sufre fases de desmineralizacion y
remineralizacién lo cual es parte de una buena salud dental. La enfermedad se
presenta cuando se rompe el equilibrio y la fase de desmineralizacién predomina, lo
cual ocurre cuando se tiene una higiene oral pobre, la ingestion de azucar es excesiva
o debido a baja secrecién satival 3.8. 16,
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f) Patrén de ataque de Caries

E! patrén de ataque de caries incluye edad (periodos de exacerbacion aguda y
disminucién espontdnea), dientes atacados con mayor frecuencia y sitios de
predileccién (puntos y fisuras, superficies proximales lisas y zonas de bolsas
subgingivales) 40.

La caries se puede considerar como una enfermedad acumulativa, pero sin
sequir una linea recta con la edad. Las exacerbaciones ocurren: a) entre cuatro y ocho
afios (caries de la nifiez temprana), destruyendo los dientes primarios y primeros
molares permanentes, b) entre 11 y 18 afos (caries de la adolescencia), atacando la
denticion permanente recién erupcionada, y c¢) entre 55 y 65 afios de edad, se
encuentran a menudo caries del cemento por debajo de bolsas gingivales profundas
{caries de la raiz). La velocidad de ataque de caries entre esos tres periodos de edad,
generalmente disminuye de manera gue pueden verse lesiones grandes pero
detenidas (o que progresan muy lentamente) en nifios de 9 a 11 afios y en adultos de
30 a 50 afios de edad. Probablemente, todo un complejo de cambios metabdlicos y
mecanismos bioquimicos contribuye a exacerbaciones y detencion de !as lesiones en
diferentes periodos de edad 40.

Ahora bien, cuando se inicia e ataque de caries, es importante la edad o
maduracién del diente para determinar la velocidad de su avance y, por lo tanto, la
cantidad de destrucién que sigue. Cuanto mas temprano aparece la lesion, es mas
extensa a lo largo dsl limite amelo-dentario y mas penetrante en la dentina, con
reacciones pulpares graves. La rapidez del proceso destructivo en el diente inmaduro,
comparado con el diente maduro, se debe probablemente a la estructura mas
permeable del esmalte y de la dentina. Incluso, ain en lesiones superficiales en el
esmalte del premolar recién erupcionado se puede producir reacién pulpar leve,
mientras que las lesiones dentinarias en dientes inmaduros, a menudo vencen las
defensas pulpo-dentarias e invaden la pulpa.

Por otra parte, si la lesién inicial se produce cuando el esmalte y la dentina
estan maduros, siendo estos tejidos densos, son mucho menos permeables y
considerablemente menos solubles en Aacidos, el proceso carioso progresa mas
lentamente. Las defensas pulpo-dentinales (es decir, ta formacion de dentina
reparativa y la esclerosis de los tubulos dentinarios) son, por consiguiente, capaces de
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mantenerse bien lejos del proceso destructivo de la caries. El dafio pulpar y las
exposiciones pulpares son relativamente raros en personas mayores.

Asi. si el ataque de caries empieza en molares primarios recientemente
erupcionados a la edad de 2% a 3 aios, en los primeros molares permanentest?,
también recién erupcionados a la edad de 6 a 7 afos, 0 en los segundos molares
permanentes y en premolares recién erupcionados a la edad de 11 a 13 afos, &l
proceso tiende a destruir rapidamente esos dientes. Sin embargo, si 1a lesion ocurre
hasta los nueve afios de edad en los molares primarios, o después de los 20 afios en
los molares permanentes y premolares, el proceso tiende a ser mucho mas lento y
menos destructivo.

En un estudio reatizado por Granath en nifios de 4 a 5 afios se confirma que la
variacién de la caries es influida por estreptococos del grupo mutans, la entrada de
azucar, la presencia de lactobacilos y la higiene oral?®,

La caries destructiva y rampante es una enfermedad de la denticién primaria en
el nifo preescolar, que ataca la denticién permanente perniciosamente durante la
adolescencia. Por o que es importante prevenir la iniciacion de la caries en los dientes
jévenes e inmaduros durante estos periodos de edad altamente susceptibles y
proteger ambas denticiones durante los periodos de exacerbacion 28, 40,

Se ha observado que el ataque por los microorganismos cariogénicos comienza
habitualmente en las microfisuras oclusales, pero puede también ocurrir en las placas
bacterianas infectadas en las suparficies proximales de molares, premolares e
incisivos superiores, penetrando en y a lo largo de las microfisuras proximales. En
general, las lesiones tempranas en la dentina joven son muy dolorosas porque los
tibulos estén abiertos y contienen las prolongaciones protoplasméticas de |os cuerpos
odontoblasticos en Ia pulpa. Estas células transmiten impulsos desde el limite amelo-
dentario a la pulpa donde estan localizados los receptares del dolor. El dolor se siente
mucho menos en dientes adultos porque los tibulos dentinarios se encuentran
parcialmente esclerosados y por la formacién de dentina reparativa. Como los cambios
celulares se encuentran a menudo debajo de lesiones cariosas profundas y répidas en
dientes jovenes, los bamices y bases son esenciales bajo las restauraciones
colocadas en esos dientes, especialmente debajo de silicatos, para protegerlos contra
la penetracion &cida, y debajo de amalgamas para protegerios contra la penelracion
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tanto del estafio como del mercurio y la decoloracién. Cuando las reconstruccionas
son defectuosas o poco adecuadas, especialmente a lo largo del margen gingival, se
crea un area de estancamiento que facilita e! desarrollo de caries recurrente 0
secundaria 17,

g) Influencia de la dieta en la caries

La caries dental es una enfermedad muiltifactorial, lo que significa que tanto la
dieta como los microorganismos influyen en el proceso. Ambos factores tienen que
estar presentes al mismo tiempo sobre la superficie del diente. El refinamiento
industrial de los alimentos los convierte en productos cariogénicos por su alto
contenido de azucares 73. Es importante sefalar que la naturaleza del azucar, en los
alimentos, es un elemento gue se debe de considerar en el proceso de la caries
dental, pues se ha observado que la cariogenicidad depende de sus propiedades
fisicoquimicas, en especial del peso molecular, debido a que las macromoléculas con
alto peso molecular como en el caso del almidon, tienen poco efecto cariogénico con
respecto a las moléculas de peso molecular bajo, como son la sacarosa, glucosa,
lactosa o maltosa las cuales son rapidamente metabolizadas 3. 73, Ademas del tipo de
carbohidrato contenido, ia cariogenicidad de un alimento esta directamente
relacionada con:

- E! tiempo de duracién en ef cual el producto esté en contacto con el diente, o
bien, el tiempo que tarda una persona en eliminar el alimento de ia boca y reducir |a
concentracion de azucares a su valor inicial. Se ha visto que los individuos que
retienen los alimentos en la boca por largos periodos, como en el caso de personas
con la boca seca, hospitalizados o individuos con reducida actividad muscutar, tienen
un alto riesgo de caries debido a que se permite la formacién del acido lactico como
producto del metabolismo de las bacterias.

- La concentracién de aztcar en los alimentos. Cuando es aita hay un aumento
en la acidez que favorece el proceso de la caries; pero si se reduce en su totalidad de
la dieta se puede prevenir Ia caries.

- La frecuencia de ingestion. Se acepta actualmente que las personas que
comen mas a menudo tienen mas alto riesgo de caries dental debido a que se

aumenta el aporte de nutrientes para las bacterias orales.

66




- £l momento de ingestion de los alimentos azucarados entre las horas
rutinarias para los alimentos y antes de dormir cuando las cantidades de secrecion
salival son bajas, provoca situaciones con mayor potencial cariogenico.

- La consistencia y adherencia a las superficies del diente. Los alimentos en
forma de confituras concentradas pegajosas, caramelos, y [as galletitas entre otros,
favorecen la implantacion y crecimiento del estreptococo cariogénico 3. 40. 73,

Una dieta baja en sacarosa puede prevenir la contaminacion inicial de la saliva
con estreptococos cariogénicos e incluso eliminarlos de la flora oral una vez que se
han establecido. La eliminacion de la sacarosa de |a dieta, para la detencion de caries
rampante y para su prevencion, se ha practicado exitosamente por muchos anos. El
principal problema es que se requiere la total cooperacion del paciente y no todos
estan lo suficientemente motivados para cooperar plenamente. Por ejemplo, los nifios y
adolescentes son dificiles de convencer en cuanto a que el control del azicar es
esencial para su salud dental. Sin embargo, con la demostracion de que algunos
azucares y almidones son relativamente no cariogénicos, este problema es mas facil
de manejar clinicamente 40, De esta manera, la sustitucion de la sacarosa por
aziicares no cariogénicos naturales, ha hecho a las dietas sin sacarosa mucho mas
aceptables para los pacientes de todas las edades (Tabla 7).
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Tabla 7. Alimentos cariogénicos y Substitutos no cariogénicos %

Cariogénicos

No cariogénicos

Sacarosa (azucar de mesay)

Caramelos y chocolate

Gelatinas

Mermeladas y miel

Frutas secas azucaradas (higos, pasas, datiles)
Dulces, galletas y pasteles

Gomas de mascar y mentas

Bebidas chocolatadas y malteadas

Bebidas sintéticas de naranja

Bebidas enduizadas con sacarosa (refrescos)
Mantequilla de mani

Pan blanco, pan de pasas

Jalea en pan blanco

Sacarina, Ciclamatos y Sorbitol
Palomitas de maiz

Vegetales crudos, lechuga

Fresas y cerezas frescas

Frutas frescas (naranjas y manzanas)
Palomitas de maiz

Gomas y mentas no azucaradas

Leche pura de vaca y leche descremada
Jugo de naranja

Bebidas dietéticas

Manies

Pan de trigo integral

Embutidos y queso en pan integral, tocino

El efecto cariogénico de los carbohidratos puede ser modificado por otros

componentes de los alimentos. Por ejemplo, los fosfatos que se encuentran en forma
natural en los cereales no refinados o que se afiaden a ofros productos coma chicles,
en concentraciones de 1-3% en forma de fosfato sodico, o sacarofosfato calcico.
Aunque el problema que presentan los fosfatos al ser afiadidos a la sacarosa, es que
son aclarados por la saliva mas rdpido que el aztcar y no alcanzan a producir un
aumento significativo en la concentracién de fosfatos en la placa y, ademas, se corre el
riesgo de aumentar la formacién de clculos dentales o calcificaciones patoldgicas de
6rganos internos 73.

Existen otros elementos presentes en concentraciones variables en los
alimentos y bebidas que pueden modificar la cariogenicidad, ya sea mediante efecto
antimicrobiano, como nutrientes bacterianos que reemptazan a los carbohidratos en |a
dieta, formando una barrera protectora sobre el esmalte o rodeando a los
carbohidratos para hacerlos menos disponibles y acelerando su paso por la boca.

68




N.2. PERIODONTITIS

La periodontitis es una enfermedad en la que se ven afectados los tejidos
blandos gue soportan los dientes (encia, ligamento periodontal, cemento radicular y
hueso alveolar) que puede dar como resultado 1a pérdida de los dientes. Clinicamente
esta enfermedad se caracteriza por alteraciones inflamatorias de la encia como
tumefacciones y enrojecimiento del margen gingival y hemorragia por sondeo suave
del area del surco gingival, asi como también por la migracidn de dientes y formacién
de espacios 35,

Al igual que otras enfermedades de la cavidad oral, la periodontitis se origina
por la sobrepoblacién de ciertas bacterias presentes en la placa dental 7. 39. 43, En
este padecimiento los microorganismos patégenos atraviesan el tejido epitelial de la
base del surco gingival hacia la raiz del diente formando una bolsa (bolsa periodontal).

La ecologia del surco gingival es diferente a la de otros sitios en la boca, es
més anaerobia y el sitio es bafado por el liquido gingival. Cuando se presenta la
enfermedad el surco se convierte en un saco por el aumento del liquido gingival y con
la presencia de los factores de defensa humoral y celular, de una gran cantidad de
proteinas y glicoproteinas, ademas de la reduccion del potencial dxido-reduccion, se
favorce el desarrollo microbiano anaer6bico 8. Otros factores que contribuyen al
desarrollo bacteriano son: urea, alfa-2-globilina (utilizada por T. denficola), hormonas
femeninas como progesterona y estradiol (utilizadas por los anaerobios con pigmento
negro) 2. A diferencia de 1a caries dental, muchas de las bacterias asociadas con la
enfermedad periodontal no son sacaroliticas pero si proteoliticas y, como
consecuencia de la protedlisis, el pH de la bolsa durante la enfermedad es ligeramente
alcalino (pH 7.4-7.8) a diferencia del sano (pH 6.9) y con esto se favorece la actividad
enzimética de algunos periodontopatégenos como P. gingivalis que poduce
hialuronidasa 25,

a. Diferentes tipos de enfermedad periodontal y microorganismos
asociados

La flora periodontal es muy compleja, Moore?S ha encontrado més de 325
especies diferentes en el surco gingival en donde la mayor parte no se han descrito

formalmente y otras han sido ignoradas por algunos laboratorios. La mayoria de los
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estudios 5 19. 36, 38, 41, 43, 54, 58, €2, 63, 84, 66. 76 concuerdan en que las bacterias
predominantes son las anaerobias o que requieren de CO,, los bacilos G(-), los
filamentos o bacterias en forma de espirilos, la mayoria son nutricionalmente exigentes
y de dificil desarrolio en el laboratorio 7. 78 Los que estan implicados en la etiologia y
patogenicidad en muchos casos de periodontitis severa son: B. gingivafis, A.
actinomycetemcomitans, B. forsythus, E. corrodens, P. intermedia, F. nucleatum, T.
denticola, Eikenella corrodens y Wolinella recta; sdlo dos bacterias Gram {+)
Peptostreptococcus micros y S. intermedius se han involucrado en algunas formas de
periodontitis . En la tabla No.8 se indican algunos tipos de enfermedad periodontal
cuya clasificacion se basa en varios aspectos como son, la edad del grupo de
personas afectadas, esto es en pre-puberal, juvenil y adulta; el rango de progreso,
rapido, agudo y crénico; la distribucidon de las lesiones, localizada o generalizada y
ademds la existencia de algan factor de predisposicion como embarazo, diabetes o
infeccion con HIV y las bacterias que se asocian en cada una de ellas.
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Tabla No.B3 Diferentes tipos de enfermedad periodontal y bacterias asociadas

Enfermedad periodontal

Bacterias asociadas

Gingivitis marginal crénica

Periodontitis cronica en el adulto

Gingivitis y periodontitis HIV

Gingivitis en el embarazo
Gingivitis estreptococcica aguda

Gingivitis ulcerativa necrosante aguda FP.

Periodontitis juvenit
Periodontitis pre-puberal

Periodontitis de progreso rapido

Enfermedad periodontal refractaria

Actinomyces spp, Capnocytophaga spp,
P. acnes, Lactobacillus sp, S. anginosus,
P. micros, P. ons, V. parvufa, F.
nucleatum, Treponema $p.

Eubacterium spp, P. anaerobius, P.
micros, F. nucleatumn, P. gingivalis, P.
intermedia, P. loescheii, P. oralis.

A. viscosus, A. actinomycetemcomitans,
E. corrodens, Capnocytophaga spp

P. infermedia,

S. pyogenes

intermedia, Veillonella spp.,
Fusobacterium spp., A. odontolyticus, S.

sanguis, A. viscosus, P. gingivalis,
Capnocytophaga,  Treponema  spp.,
Selenomonas

A actinomycetemcomitans, P.
intermedia, Capnocitophaga spp., E.
corrodens.

P.  intermedia, P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans

B. forsythus, F. nucleatum, C. rectus, P.
gingivalis, S. intermedius, P. micros
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La gingivitis marginal cronica se debe a la respuesta inflamatoria no especifica

ante la placa dental, formada por la proliferacion de la flora del surco gingival y la falta
de higiene. Se ha comprobado que al restablecerse la higiene eliminando [a placa
dental, el tejido gingival se recupera y sana 3% figura 12.
La microfiora asociada a esta enfermedad es muy diversa y se encuentra dominada
por Actinomyces spp, bacterias anaerobias obligadas Gram (-} y capnofilicos,
especialmente Capnocytophaga spp. (Tabla 8). Se ha observado que cuando se inicia
una gingivitis hemorragica, los anaercbigs con pigmento negro se incrementan de
0.01% al 0.2% debido a! requerimiento de hemina para su desarrollo y que algunas
aspecies que predominan en la periodontitis y no estan presentes en la encia sana, se
encuentran en pequefias cantidades en fa microflora que ocasiona la gingivitis, lo que
sugiere que las condiciones del medio ambiente durante la gingivitis {(hemorragia y alto
contenido de GCF) favorecen el desarrollo de las especies implicadas en la
periodontitis 6 14,39,

Placa con alto )
contenido bacteriano

Penetracion del tejido Inflamacién
Encia sana gingival por productos ——— (gingivitis
4 extracelulares marginal
microbianos crénica)

Sitio susceptible ‘

del hospedero

Remocion de la placa

Fig. 12 Esquematizacién de la etiologia de 1a Gingivitis marginal crénica3?,

La periodontitis cronica en adultos es la forma mas comin de enfermedad
periodontal que afecta a la poblacién en general y se diferencia de la gingivitis
marginal crénica en que, ademas de estar involucrada la encia, hay pérdida de union
entre la superficie de la raiz con el alvéolo del hueso Hlegando a presentarse perdida
de éste . 39 La gingivitis no necesariamente llega a periodontitis y no siempre |a
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periodontitis es precedida por gingivitis. Los factores que predisponen hacia la
periodontitis crénica son aquellos que aumentan |a retencién de la placa o que impiden
su remocién, asi como la presencia de calculos subgingivales, restauraciones o
coronas de dientes muy sobresalientes. Ademds, la respuesta inflamatoria hacia la
placa, como mecanismo de defensa del hospedero contra la infeccién microbiana,
puede contribuir a la destruccion del tejido gingival debido a que se tiberan enzimas
lizosomales durante la fagocitosis, junto con la produccién de citocinas para estimular
las células del tejido conectivo y liberar metaloproteinasas. Sin embargo, la eficiencia
de la respuesta inflamatoria estd dada por la lentitud del progreso de la lesion
comparada con la enfermedad periodontal , sobre todo en individuos
inmunosuprimidos, de tal manera que la pérdida de dientes tarda afios en ocurrir 39,
Durante ese periodo !a actividad de la enfermedad es seguida de periodos de
pasividad acompafiados con relativa salud. No obstante, la periodontitis crénica sin
tratamiento, es |a causa de pérdida de dientes después de los 25 afios.

Se ha reportado la presencia de 146 especies involucradas en la periodontitis
pero las que se consideran potencialmente significativas se ilustran en la tabla 8.

La periodontitis que se presentan en los jovenes se caracteriza por |a pérdida
rapida de insercién de tejidos conectivo y hueso alveolar en mas de un diente de la
denticion permanente. Cuando afecta a los primeros molares se clasifica como
periodontitis juvenil localizada (PJL) y cuando afecta a la mayoria de los dientes se le
llama periodontitis juvenil generalizada (PJG) 35.

b) Mecanismos microbianos que potencializan la destruccion de tejido
periodontal

La colonizacidon y penetracién del tejido gingival por los microorganismos
periodontopatégenos es a través de mecanismos potenciaimente destructores de tejido
tales como 35, 39, 43, 62, 53'

b.1. Produccién de leucotoxinas, especialmente por A. actinomycelemcomitans,
que destruyen leucocitos polimorfonucieares y monocitos humanos y que compromete
la capacidad del paciente para eliminar 0 controlar las bacterias o productos
bacterianos. Este mecanismo se considera como el primer paso en la enfermedad
periodontal.
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b.2. Inhibicidn quimiotactica de leucocitos polimorfonucleares por algunos
microorganismos Gram (-), interfiriendo en la capacidad de los leucocitos para
alcanzar a los agentes infecciosos.

b.3. Produccibn de endotoxinas por A, acfinomycetemcomitans,
Capnocytophaga y bacteroides de pigmento negro que estimulan 1a reabsorcion 6sea.

b.4. Elaboracion de enzimas colagenasas, glicilprolil peptidasa, hialuronidasa y
proteasas que degradan tejido conectivo, inmunoglobulinas, o activan el sistema del
complemento.

b.5. Citotoxicidad fibroblastica debida a un factor inhibidor de crecimiento de
fibroblastos que poseen las cepas de A. aclinomycetemcomitans y Capnocytophaga
que disminuye la sintesis de colageno provocando retraso en la reparacion gingival.

b.6. Activacion policional de linfocitos B induciendo a dichas células a producir
anticuerpos con determinantes no relacionados con el agente activante; actia también
en la liberacion de linfocinas que participan como factores quimiotacticos y acelerando
la osteoclasia en la reabsorcion dsea.

74




CAP. IV MANEJO DEL HOSPEDERO PARA EL CONTROL Y TRATAMIENTO DE
ALGUNAS ENFERMEDADES DE LA CAVIDAD ORAL

IV.1. Prevencion y control de la Caries

Por muchos aifos se ha tratado de reducir la incidencia de la caries por medio
de la administracién de fluor, ya sea a traves del agua a una concentracion de 1ppm, o
en la sal de mesa, leche, pasta dental y en una gran variedad de enjuagues y geles de
uso tépico.

El fluor puede proteger tanto al diente erupcionado como al no erupcionado ya
que el fluoruro absorbido se combina preferentemente en el tejido esquelético y en el
esmalte en desarrollo y, cuando se encuentra en tos fiuidos orales, puede interactuar
con la superficie del esmalte de los dientes erupcionados y asi la superficie del
esmalte se convierte a la forma cristalina de apatita conteniendo altos niveles de
fluoruro lamada fluoroapatita, que es mas estable que la apatita y resiste la disolucién
por acidos. Ademds, se ha observado que el fluoruro inhibe el metabolismo de la
poblacion bacteriana presente en la placa ya sea reduciendo la glucdlisis por la
inhibicion de la enolasa o indirectamente bloqueando el sistema PEP-PTS
{fosfoenolpiruvato-fosfotransferasa) del transporte de azdcar. También puede acidificar
el interior de la célula microbiana inactivando enzimas claves para su metabolismo,
alterar la permeabilidad de la membrana celular o inhibir |a sintesis de glucégeno 3.

También en la lucha contra la caries se han tratado de introducir al mercado, a
nivel mundial, diversas alternativas quimicas, fisicas y biotecnolégicas que otorguen
un efecto preventivo, sin descartar la importancia que tiene la limpieza adecuada y e!
hébito de una dieta balanceada. Algunas de estas aiternativas preventivas son la
aparicion de nuevos edulcolorantes como:

1. Uso del eritritol como sustituto de la sacarosa en algunos alimentos.

Este compuesto es un alcohol azucar producido por una mutante de
Aureobasidium sp a partir de la glucosa, que tiene aproximadamente un 75-80% de
grado de dulzura comparada con la sacarosa y tiene la ventaja de que no es
higroscopico. El eritritol no se utiliza para la sintesis de glucanos insolubles o para la
adherencia de S. mutans y S. sobrinus, por lo tanto no permite el crecimiento de dichos
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microorganismos cuando se incluye como fuente de carbono reduciéndose asi la
caries dental. La formula condensada del eritritol es Cq Hyp O, y forma cristales
blancos, termoestables, que otorgan buen sabor a los alimentos sin presentar efectos
dafinos a la salud del hombre 3.73.

2. La introduccion de xilitol al 70% en alimentos como gomas de mascar.

Este compuesto provoca una reduccion en el numero de S. mufans en saliva y
en placa dental, ademas de que no ocasiona una disminucion del pH at compararse
con la sacarosa, la cual provoca una baja de pH de hasta 5.7 aproximadamente 3.

3. Carbohidratos.

La sacarina, aspartame, ciclamatos y sorbitol no son farmentados por algunos
de los microorganismos orales y poseen un efecto pequefo de produccién de acido en
{a placa, por lo cual se consideran como no cariogénicos, pero tienen la desventaja de
que pueden ocasionar desde trastornos gastrointestinales, hasta algunos tipos de
alergia e, incluso aparicion, de carcinomas urinarios 3.73

4. Agentes quimicos.

4.1. Clorohexidina (CHX) y Triclosan, reducen |a formacién de la placa dental y
ta produccién de Acido lactico por periodos prolongados, debido a la inhibicién de S.
mutans, con lo cual se evita el comienzo de la desmineralizacién del esmalte dental y
con ello el proceso de la caries. De acuerdo a los reportes de Berit y col 4, se han
obtenido buenos resultados con la aplicacién de clorohexidina mas fluor, ya que la
cantidad de estreptococos se reduce en un 50% aproximadamente. Reportaron
también que después de aplicar el tratamiento con CHX + F, sblo 3 de 15 lesiones
superficiales en los dientes fueron provocadas especificamente por S. mutans, lo cual
corresponde a un 20%, sin embargo, cuando se aplicé Unicamente fldor, 9 de 14
lesiones superficiales en los dientes, eran provocadas por S. mutans correspondiendo
a un 64% 4. De acuerdo a lo anterior, se demuestra que el tratamiento de CHX + F es
rmas efectivo que el tratamiento en el que sélo se aplica fidor 4.

La aplicacion locat de NaF al 1% y CHX al 1% en forma de pasta dental o
enjuagues bucales en combinacién con lavados diarios de NaF y CHX al 0.05% vy
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0.2%, respectivamente, es un tratamiento desarrollado por Katz 27 para la prevencidn
de la caries.

4.2 Acido ascorbico, es otro agente quimico, ya que segun Vaanden y col 75
afecta in vitro el crecimiento de bacterias. Sin embargo, hay evidencias que indican
que e! alto contenido oral de vitamina C inhibe la formacion de la caries debido & la
influencia de la accidn de leucocitos y otros mecanismos de defensa, ya que la
presencia de este acido interviene en muchos aspectos de la respuesta inmune. Por o
tanto, se ha recomendado aumentar la ingestién de vegetales que contengan acido
ascorbico 2.

5. Agentes fisicos que se utilizan en e! tratamiento de la canes dental.

En este tratamiento interviene la longitud de onda, utilizacién de rayo laser y de
su modo de operacion ya sea continuo o pulsante, asi como de factores intrinsecos de
las bacterias, como estado fisiologico y densidad poblacional, entre otros 3 La manera
en la que afecta la fotolisis va relacionada con la aparicién de radicales libres, los
cuales son toxicos para la célula ocasionandole a muerte. En cuanto a mecanismos
fototérmicos, generan la desnaturalizacién de los constituyentes celulares. Es
importante sefalar que la utilizacion de este tipo de mecanismos fisicos preventivos
para el desarrollo de caries tienen la desventaja de presentar efactos mutagénicos
para las células del paciente perjudicando su salud. Por todo lo anterior, este método
tiene sus limitaciones.

Aungue la caries puede prevenirse con antibidticos, eéstos se han considerado
inapropiados para emplearse de rutina, ya que el uso indiscriminado puede ocasionar
la resistencia de la poblacién patégena oportunista, como C. albicans, debido a la
supresién de la flora residente 39.

6. Procedimientos clinicos.

Los procedimientos clinicos 30. 40 implicados en un programa compieto de
control y prevencién de la caries, son los siguientes:
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6.1. Eliminar todos los depdsitos bacterianos de cada una de las superficies de
esmalte y dentina. Usar una pasta profilactica no abrasiva con fluoruro de estafo,
aplicada con copas de caucho y tiras interproximales.

6.2. Seguir con el uso de una gelatina acidulada de fluoro-fosfato que impregne
a fondo la capa superficial del esmalte sano, intacto.

6.3. Continuar con el uso de un dentifrico con fldor, para reemplazar el de la
superficie del esmalte eliminado por la saliva.

6.4. Usar una tableta reveladora después del cepillado para cerciorarse de que
la eliminacion de la placa de cada una de las superficies del esmalte es completa.

6.5. Instruir al paciente para realizar una buena higiene bucal, que implica el
uso de un dentifrico y una buena técnica de cepillado, a los nifos por imitacion y a los
adultos por motivacion. También ensefarle a usar !a tableta reveladora para asegurar
el cuidado hogarefio eficaz y prevenir la acumulacién de placas, asi como también el
empleo del hilo dental ya que se ha comprobado que es mas eficaz que el cepillado en
la eliminacion de la placa dental proximal reduciéndose la formacién de gingivitis
proximal .

6.5. Abrir todas las lesiones de caries (fisuras de esmalte cariado, fisuras
cariadas iatrogénicas y lesiones interproximales). Eliminar solamente la capa
infectada. Sellar con un apdsito sedante la cavidad para promover |a recuperacion de
la dentina y la pulpa. Las lesiones grandes y aquellas en las que no es posible una
restauracion facil, se convierten en auto-limpiables y se exponen a la accion
mineralizadora de la saliva.

La flora cariogénica se disminuye o hasta se elimina en 48 horas, después de la
remocion de las placas cariogénicas infectadas de cada una de las superficies de
esmalte y dentina. El momento éptimo para la eliminacién de la flora cariogénica es, en
nifios, justo antes de la erupcidén de los dientes permanentes, de manera que puedan
madurar rapidamente en un ambiente bucal libre de caries y en adultos justo antes de
comenzar procedimientos restauradores, para asegurar larga vida a las obturaciones y
aparatos en un medio libre de caries 40,
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En cuanto a la aplicacion de fluoruro {en pasta profiléctica o en cubetas) el
momento éptimo es en nifios: tan pronto erupcionan los dientes nuevos (dentro de los
seis meses) y en adultos, inmediatamente después de completar restauraciones
simples o multiples (sobre todo en el esmalte proximal marginal) y justo antes de
colocar aparatos, sobre todo en superficies de dificil limpieza 30. 40,

7. Inmunizacidn contra la caries

Durante el siglo XX, la vacunacién ha liegado a ser uno de los medios mas
valiosos e importantes en la prevencion de las enfermedades infecciosas, y
considerando la naturaleza pandémica de la caries dental y la inmensa implicacion
econdmica de esta enfermedad, no es sorprendente que la busqueda de una vacuna
para |a caries se realize con gran esfuerzo 2.

En los primeros, intentos para inducir inmunidad en animales de
experimentacién se utilizaron células vivas totales de S. mutans empleando diferentes
vias de administracion. Como la Ig A es la inmunoglcbulina dominante en Iz saliva se
esperaba que las vias que favorecen a este tipo de anticuerpo daria mayor proteccion
que las parenterales, pero se observd gue en los primates la inmunoglobulina de la
clase Ig G (que resulta de la administracion por via parenteral) le conferia mayor
proteccion 46,

En los humanos la via de administracion ain no se ha determinado ya gue,
aunque se observa que la administracion bucal de vacunas con S. mutans baja el nivel
del mismo, no le ofrece la proteccidn adecuada. Por otro lado, se tiene la evidencia
que conejos vacunados parenteralmente con celulas totales de S. mutans,
desarrollaron anticuerpos que reaccionan con el tejido cardiaco humano. Esta reaccion
cruzada indica que los antigenos se deben seleccionar con mucho cuidado y purificar
antes de formular una vacuna contra la caries, para evitar efectos indeseables ya que
s6lo asi podra ser aceptada por la poblacion 48,

Aunque hay indicios de que S. mutans desempera un papel importante en el
desarrollo de la caries, es importante considerar que también la cantidad de bacterias
cariogénicas presentes en la placa, la composicién de la placa y el tipo de
alimentacion influyen en el proceso de la caries.
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IV.2. Prevencion y tratamiento de enfermedades periodontales

La prevencién de la periodontitis depende exclusivamente del control de la
placa presente en la superficie y raiz de los dientes, que puede ser llevado a cabo por
métodos convencionales de higiene oral como lavado de dientes y uso de enjuagues,
en especial los que contienen clorhexidina. La eficiencia de estos métodos se
incrementa mediante profilaxis profesional durante las visitas al dentista por lo menos
dos veces al afio.

El tratamiento para la periodontitis consiste en limpiar la raiz del diente y sitios
subgingivales para eliminar a los microorganismos periodontopatégenos. En el caso de
periodontitis juvenil y periodontitis recurrente, este método no es muy efectivo por la
dificultad que existe para eliminar a A. actinomycetemcomitans de los sitios
subgingivales 3. 51 por lo que el tratamiento que introdujo Lindhe 3% en 1982, el cual
consiste en eliminar los tejidos inflamados, la placa yfo calculo, administracion de
tetraciclina (250 mg 4 veces al dia durante 2 semanas) y un cuidadoso control de la
placa mediante limpieza profesional cada tres meses durante un periodo de dos afios,
ha sido de lo mas eficaz.

Por atro lado, Thilo 74, demostré en un estudio in vitro que mediante ultrasonido
se puede alterar la composicién microbiana subgingival, ya que bacilos Gram (-) y
espiroquetas, especialmente T. denticola , mostraron sensibilidad a ese tratamiento.
De esta manera, el uso de ultrasonido podria ser un método efectivo para remover {0s
depésitos de placa y cdlculos en el saco periodontal, siempre y cuando se compruebe
el mismo efecto in vivo.
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V.-CONCLUSIONES

Una boca bien cuidada no stlo es importante en el aspecto estético sino es
necesario para tener una buena salud oral.

La manera mas adecuada para controlar y prevenir la caries y periodontitis es
contar con buenos habitos de higiene oral que impidan la formacién de la placa
dentobacteriana .

Es necesario intensificar las campafias de satud donde se motive a la pobiacion
en general, sobre todo a la infantil, a tener buenos habitos de higiene bucal. a emplear
una buena técnica de cepillado y acudir al dentista por lo menos dos veces al afo,
para remover |a placa cariogénica y, en nifios, la aplicacion de fluor.

Es importante convencer, tanto al nific como al adulto, de reducir 1a sacarosa en
su dieta y eliminar dulces, especiaimente entre comidas, sustituyéndolos por azicares
no cariogénicos para evitar el establecimiento de la flora cariogénica .

Hasta ahora no ha sido posible contar con una vacuna anti caries dental
humana debido a que se considera a la caries una enfermedad multifactorial y no tener
un agente causal especifico; ademas, aunque es una enfermedad desagradable y a
menudo dolorosa, no amenaza la vida por lo que una vacuna para prevenirla serd
aceptada sdlo si su uso es absolutamente seguro y sin efectos colaterales
indeseables.
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