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INTRODUCCION

En la boca del humano, hay a menudo mas microorganismos gque gente en
el mundo entero.  Algunos microorganismos oportunistas prefieren habitar en
distintas partes de la boca como son carmillos, lengua, dientes y tejido
periodontal.  Las condiciones de la ecologia microbiana en la boca son
extremadamente sensibles a los cambigs que confronta la boca durante toda
la vida, Por lo tanto, pueden cambiar constantemente.

En promedio las bocas adultas contienen mas de 400 especies diferentes
de microorganismos, donde la mayor parte son bacterias.

Estudios recientes revelan, una relacion entre infeccion de una madre con
microorganismos bucales y la transferencia a su hijo durante el nacimiento y
la infancia. La presente revisidn bibliografica pretende analizar cudl es el
principal microorganismo en el desarrollo de la caries dental y cual es el
vehiculo que lo transfiere por medio de la madre.

Hay una remarcada asgciacion entre la transmisidn matemal de
infectiones microbianas bucales de madre a hijo durante el embarazo,
nacimiento y después del nacimiento. Asi el feto, el recién nacido y el nifto,
estan expuestos a los micrgorganismos con alto riesgo en el desarrollo de
enfermedades infecciosas.

La presencia de enfermedades causada por microorganismos (virus,
bacterias, levaduras, pardsitos), pueden tener influencia en el producto al
términe del embarazo, con bajo peso al nacer y tener alteraciones en el
recién nacido.

El recién nacido aspira su primer aliento dentro de la boca, 1a cual esta
usualmente deprovista de microorganismos. Deniro de minutos a horas, la
boca del recién nacido es colonizada por 10s microorganismos que pueden
quedarse en la boca hasta la muerte.

La transmision de bacterias bucales de la madre al hijo comienza desde el
nacimiento, porgue la boca del recién nacido hace contacto con la vagina de



la madre; asi su cavidad bucal se contamina por bacterias propias de la
vagina. Solo algunas bacterias llegan a colonizarse en la boca, otras
simplemente desaparecen.

Es interesante saber que la madre puede exponer a su hijo & infecciones
microbianas cuando tiene un conlacte intimo por primera vez (besos y
caricias), pero también puede transferir anticuerpos por medio de la leche
materna dandole inmunidad contra otros microorganismos. El bebé también
puede ser contagiadao por gérmenes de otros familiares.

Hay cierfos tipos de microorganismos que colanizan la cavidad bucal en
el nacimiento; después de algunos meses los microorganismos de la cavidad
bucal del nifio van cambiando conforme va creciendo, por su tipo de dieta y
habitos de higiena.

Dentro de los micreorganismos més importantes en ia boca del nifio esta
el 5. mutans, por ser el principal causante de [a caries dental.

Las propiedades cariogénicas de los 8. mutans, su relacién con la canes
y la ingestién de azicar motivan ta suposicién de que dichos gérmenes son
la causa bacteriana principal de caries dental.

La colonizacién del S. mutans se da cuando empieza a erupcionar el
primer diente. Se dice que la transmisidn se da en niflos de corta edad a
traves de la saliva de la madre, siendo ésta la principal fuente de transmision,
Se han hecho estudios para valorar si es posible evitar la transmision de S.
mutans de la madre al nifo. Esto seria factible si se proporciona a las
madres un programa de prevencién que contemplard: asesoria de dieta,
profilaxis profesional, instrucciones de higiene de la boca asi como
enjuagues con clorhexidina para disminuir los niveles de S. mutans en la
saliva de la madre, y asi tratar de-evitar que posteriormente el nifio desarrolle
caries dental.

La historia del conocimiento carioldgico se inicia apoyando en sus hechos
fundamentales, el aporte cientifico del microscopic de Van Leeuwenhoek en
el siglo XV, & cudl permite el nacimiento y posterior desarollo de la



bacteriologia y la postulacién de la teoria gquimico-bacteriana, la cual
descubre el origen infeccioso de la caries demtal  Esta teoriz estd
fundamentada en investigaciones realizadas por Miller, entre los afios 1880 y
1890, colocando dientes extraidos en medios compuestos con mezclas de
pan, azdcar y saliva humana, logrando observar €l proceso de
desmineralizacidén que sufren los mismos, y estableciendo que la accién
acidogénica de las bacterias presentes en la boca, con los aziicares de tos
afimentos, atacan el esmalte dentario.

En 1916 Kliguer, sefiala que el agente etiolégico de la caries dental debe
ser un microorganismo acidogénico (productor de 4cido lactico) y al mismo
tiempe aciddrico (resistente al acido), y descubre a microorganismos Gram
positivos (lactobacilos).

En 1920, ias evidencias indican que el lactobacilo es el microorganismo
responsable de la caries. En 1924, Clarke logra identificar enire los
microorganismos prasentes en lesiones cariosa incipientes, una bacteria en
forma esférica a la que le lamé S. mutans.

También Leeuwenhoek observd que al hacer enjuagues con vinagre de
vino, se producian cambios importantes en la fiora bucat, ya que al mezclarse
la matena acumulada en los dientes (placa dentobacteriana) con vinagre de
vino, los microorganismos morian inmediatamente. De ahi surgieron los

primeras enjuagues bucales.



OBJETIVOS

Los objetivos de la siguiente revision, son determinar, cuales son los
metodos mas efectivos para la prevencion de la caries dental, comenzando
desde e nacimiento y crecimiento del nific; una manera seria tratar de
eliminar o disminuir en ia madre el microorganismo (S. mutans) para gue no
contagie a su hijo y desamolle caries dental y evaluar la manera de

proporcionaries soluciones preventivas oportunamente a los padres.

Aunque no es posible decirle a la madre que tenga contacto con su hijo por
medio de los besos, seria conveniente disminuir en elia los niveles de S.

mutans en su saliva.

Asi mismo, se pretende conocer coémo se adhieren los microorganismos a
los dientes, qué medios necesitan para su colonizacidén y como se origina el

proceso carioso con ia finalidad de poder prevenirlo,



CAPITULO 1

BACTERIAS BUCALES

El presente capitufo ofrece dar algunas caracteristicas de las bacterias
con el fin de dar a conocer cudles son |as principales que encuentran en la
cavidad bucal, para lo cual se comenzard con: definiciéon clasificacién y

bacterias productores de la caries dental.

1.1 DEFINICION

La ecologia estudia las relaciones del microorganismo entre si y su medio
ambiente. E! ambiente favorece a los microorganismos que tienen las
mismas o parecidas propiedades quimicas, fisicas y biolégicas. Entre los
factores ambientales, la nutricién parece tener un papel importante de
regulacion sobre el lipop y numero de poblacién bacteriana en una
comunidad, asi los nutrientes definen el lipo de comunidad que se
desarrolia.!

La microflora son microorganismos que se encuentran en la cavidad bucal
esta compuesta por bacterias, hongos, fevaduras, virus y protozearios Se
encuentra en [a boca, porque la boca es muy accesible para introducir
muchos tipos de microorganismos por medio de agua, alimentes, aire o
manos,

" La boca es una incubadora ideal para los microorganismaos por tener una
temperatura de 35-36 grados centigrados, es muy humeda y tiene variedad

de alimentos. '



Las bacterias bucales son microocrganismos que se encuentran en la
cavidad bucal {microflora bucal}, las cuales pueden provocar infecciones
cuando atacan en demasia o estar dentre de {a boca en forma naturaf.

Los microorganismos se estudian a través de la ecologia y la
Microbiolegia bucal.

La adqusicion de la microflora bucal del ser humano se da desde
nacimiento. Segun Kostecka en 1924 2 Ia flora bucal es exclusivamente de
tipo aerdbico {estreptococos y eslafilococos), durante el crecimiento de la
denticidn los anaerobios scon los que caractenizan definitivamente la flora

microbiana de la cavidad bucal.

£l periodo temprano estd dominado por especies facultativas (pueden
vivir en relacion con el huésped o sin #)), después se van agregando
gradualmente los anaerobios obligades (lienen requerimientos absolutos por
el huésped y pueden sobrevivir ¢ propagarse fuera de él). Generalmente los
facultativos dominan en todas las edades. 2
Los efectos de la salida de dientes sobre la flora bucal no estan bien
definidos. La presencia de los dientes puede proporcicnar Jugares para €l
crecimiento de los organismos adaptados a condiciones ambientales que

estas estructuras facilitan. *

La regulacién de la flora bucal permile observar que muchos
microorganismos  son introducidos en boca ocasionaimente, algunos
sobreviven y se hacen residentes permanentes. La simple introduccion de
microorganismos gque son residentes norma'es, da por resullado su
establecimiento, a menos que las condiciones sean alteradas para favorecer

al intruso.



Burante el nacimiento el medic bucal parece favorabie a los
microorganismos tolerantes del oxigeno, debido a que no hay dientes en la
boca en la cual puede llevarse anaerabiosis. Cuando aparecen los dientes
muchas dreas se hacen propicias (superficies interproximales y surcos
gingivales). Las condiciones adecuadas para e desarrollo de caries mas
adecuadas son las fisuras del esmalte.

La densidad de la poblacidn microbiana bucal varia temporalmente con la

hora del dia.

1.2 CLASIFICACION

Dentro de los microorganismos mas mportantes dentro de la cavidad

bucal encontramcs;

a) LACTOBACILOS: En las bocas libres de caries ng se encuentran
lactobacilos, éslos solo se pueden encontrar en altas concentraciones de
carbohidratos. En bocas que tienen lesiones de caries abiertas, presentan
sitios de retencién de carbohidratos y por lo tanto el numero de
lactobacilos es altc. Pero cuando se eliminan los sitios de retencidn por
medios operalorios de restauracion, la cuenta de lactobacilos desciende
rapidamente. '

b) ACTINOMYCES: Todas ias especies de aclinomyces fermentan glucosa

y producen acido lactico. Es un buen formador de placa y se aisla

_comunmente en ta microflora subgingi val?



c) ESTREPTOCQOCOS: los organismos predominantes son los cocos Gram
positivos, los cuales forman cerca del 50% del total de las
Independientemente de qué tan vieja sea ia placa y de la dieta llevada
previamente, unidades que forman colonias y son recuperables de la placa
joven,

Los estreptococos existen en la boca en grandes cantidades y son
capaces de convertir rdpidamente los carbohidratos en acido, siendo un
factor predominante en la formacidn de lesidn de caries.

Los estreptococos abundan tanto en individuos con caries activa, asi
como en los qua no tienen caries y su distribucion no es localizada, en contra
posicién a los lactobacilos que si son localizados. '

1.3 BACTERIAS PRODUCTORAS DE CARIES DENTAL

Miller creyd que alguno o lodos los microorganismos acidogénicos
bucales intervenian en la caries dental. En investigaciones posteriores sobra
este campo, se tratd de encontrar un microorganismo especifico responsable
de los acidos descalcificadores. Los principios gQue sostenian estas
investigaciones eran que los microorganismos deberian estar presentes en
todas las cavidades y lesiones cariosas de la boca, gque deberian producir
cantidades considerables de Acidos y deberian ser capaces de vivir y crecer
en presencia de Acidos,

Estas investigaciones culminaron en 1922, ? con el aislamiento de
microorganismes del tipo de los lactobacios, abtenidos a partir de una lesién

cariosa.



Hasta a mediados de la década de 1940 °, se sustituyé a los lactobacilos
como causante de las lesiones canosas en dientes, ya que los eslreplococos
acidogénicos son los productores de dextranas, a partir de {a sacarosa y son,
por lo tanto, |a principal causa de 1a formacion de placa dentobacteriana gue
propicia la formacidn inicial de la lesi6n cariosa.

La presencia de microorganismos en la boca es esencial para el
comienzo de un proceso canoso.

L. CASEl Y L. FERMETUM: Se encuentran con mayor frecuencia como
agentes transitorios en la boca de los infantes;, representan
aproximadamente el 1% de la flora bucal. La poblacién de lactobacilos
bucales esta influenciada por los habitos dietélicos. “Generalmente se
asume d que recuentos altos de lactobacilos se asocian con un consumeo alto
de carbohidratos y un incrementc de riesgoe en el desamollo de caries
elevado. Un alto nivel de laclobacilos en una madre, refieja por lo tanto
conduccién de caries en los hdbitos de dieta en la familia®.*5

Un habitat favorite de los lactobacilos es en la dentina de lesiones
cariosas profundas. En la boca libre de caries no hay lactobacilos.’ Se
argumenta que los lactobacilos son tanto aciddricos, por tanto, pueden
multiplicarse en el pH bajo de la placa y lesiones cariosas.

La aceptacién de la doctrina que manifiesta que los lactobacilos eran los
agentes eliologicos de ia caries dental no fue universal, ya que a medida que
se investigaba mas sobre la compasicion de la flora microbiana, se encontrd
que los lactobacilos constituian solamente una peqguea fraccion,

El mayor crecimiento de lactobacios en Jesiones cariosas activas no
astablece necesariamente sy papel como agente causante, aunque podria
ser contribuyente secundario del proceso carioso.*




Es posible que fas condiciones de la piaca dentobacteriana favorezean fa
formacion de caries, asi como fa colonizacion de tactobacitos.

{a gparicion de lactobacilos bucales coincide con el desarrolio de caries
dental. Fitzgerald® dice que dicha informacion de los lactobacilos son una

consecuencia y no la causa de iniciacién de caries.

8. MUTANS: EN 1924 Cilarke aisld un estreplococo que predominaba en
muchas lesiones cariosas a las que le dio el nombre de Strepfococcus
mutans debido a su cambiante morfologia.*

El §. mutans parece estar bien adaptado para el crecimiento en ias partes
mas profundas de los agregados microbianos de los dientes, en las que el
medio anaerbbico y el amoniaco (Gnica fuente de nitrégeno) pueden ser

suficientes para permitir su sobrevivencia.
El §. mutans presenta varias propiedades importantes:

1. Sintetizar los polisacaridos insolubles en sacarosa.
2. Es un formador homofermentante de acido Idctico.
3. Coloniza en |las superficies de ios dientes.
4. Es mas acidurico que otros estreptococos.

La evidencia acumulada de la ecologia de S. mutans indica que éste
organismo puede sobrevivir en la boca dnicamente cuando superficies
solidas, como los dientes naturales o dentaduras artificiales, se encuentran

presentes.*




El S. mutans no es detectable en beoca de recién nacidos, sino hasta la
aparicién de la denticidon. El S. mutans se encuentra en grandes cantidades
en la placa aislada de poblaciones con caries activa y mas frecuentemente
en poblaciones con lesiones de caries rampante,

En general los lactobacilos son aseciados con la presencia y progreso de
lesiones cariosas, y han sido asociadas a lesiones en esmalte. Los altos
recuentos de lactobacilos estan asociados con un alto consumo de

carbohidratos y subsecuentemente en el desarrollo de caries dental.




CAPITULO 2

FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA CARIES
DENTAL

El presente capitulo hara una revision de las caracteristicas principales
que intervienen en el desarrolo de la caries dental con el fin de dar a conocer
cuales son los factores principales en la caries dental.

Hay varios factores que intervienen en el desarrollo de la caries dental:
microorganismos, huésped, sustrato y tiempo. Estos factores estdn
relacionados con la ingesta de alimentos y hébitos de dieta e higiens.

Las propiedades cariogénicas de los S, mutans y su relacién con la caries
y la ingestidn de azucar motivan la suposicién de que dichos gérmenes son
la causa bacteriana principal de la caries dental.’

La presencia de microorganismos en la boca es esencial para el
comienzo de una lesion cariosa.®

2.1 CARIES DENTAL

La caries dental es una de las enfermedades infecciosas de mayor
prevalencia en el hombre. La caries ha sido identificada como una
destruccién Ilocalizada de los tejidos dureos del diente, por la accidn
bacteriana.*®

Aguéllas dreas de los dientes no protegidas por la autolimpieza
(autoctisis), tales como fosas, fisuras y puntos de contacto, son mas

susceplibles a presentar caries dental.




La formacidn de cavidades cariosas comienza como pequenas dreas de
desmineralizacion en la superficie del esmalte, pudiendo progresar a dentina
y posteriormente a pulpa. La desmineralizacidn es provocada por acidos
(acido lactico) producido por la fermentacion de carbohidratos de la dieta por

microorganismos bucales.

2.1.1 ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Existen numerosas evidencias que demuestran que la placa dental es un
prerrequisito indispensable para la iniciacién de caries dental.®

Hay una serie de factores que determinan el grado de cariogenicidad:

1. Localizaciin de microorganismos en zonas espetificas de dientes como

superficies lisas, fosas y fisuras.

2. Numero de microorganismos adheridos a zonas no accesibles a la
higiene bucal o autolimpieza.

3 Produccion de &cidos {acido lactico) capaces de disolver a las sales
céicicas del diente.”

Es indispensable que existan factores como: huésped, bacterias, dieta y
tiempo para que haya desarrollo de caries dental.

i0



2.2 RELACION ENTRE DIETA Y CARIES

La ingesia frecuente de carbohidratos fermentables se encuentra
asociada con la prevalencia de caries dental. La cantidad de azucar
consumida por una poblacion se encuentra relacionada con dicha frecuencia
y da como consecuencia caries dental,

El pnncipal mecanismo para la desmineralizacién de los tejidos duros de
{a cavidad bucal es la formacion de acidos por parte de los microorganismos
a pariir de diferentes sustancias o alimentos en nuestra dieta, causando una
caida en el pH en [a superficie dentaria. También hay factores individuales
que afectan fa variacidn del pH como son: {a cantidad y composicion de la
placa dentobacteriana y el flujo salival.

Las sustancias que contienen azucar tales como caramelos, galletas,
frutas secas, bebidas gaseasas y helados, provocan una dramatica caida
del pH & 4 0o menos. Sustancias ingendas durante Jas comidas {desayuno,
almuerzo y cena) pueden producir bajas en el pH que pueden durar varias
horas. Aun productos naturales como leche y frutas frescas pueden bajar el
pH por debajo det nivel critico.

Algunos productos con almiddn como el pan, corn flakes, palomitas de
maiz y papas fritas pueden aumentar el pH desde niveles criticos. Productes
que contienen acidos, como frutas y jugos de frutas, por ko generatl producen
caidas instantaneas en el pH.?

los alimentos y sustancias que ingerimos son una mezcla quimica
compleja de material orgénico ¢ inorganico. Nos proveen de Jos nutrientes
que e cuerpo necesita para su crecimiento, desarrolic y mantenimiento.
Rara vez se encuentran en forma pura, ya que se encuentran mezclados con
diferentes sustancias y materiales {se adhieren durante el proceso de

coccion).®
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Debido a que existen microorganismos acidogénicos en nuestra placa
dental, la diela puede considerarse un factor coadyuvante en la presencia de
caries dental en nuestra cavidad bucal.

Er primer lugar, cuando evaluamos el potencial cariogénico de la dieta,
debemos tomar en cuenta el balance existente en la cavidad bucai entre los
factores causantes de la enfermedad y los factores de defensa; si algin
factor prevalece, por ejemplo, gran cantidad de microorganismos
acidogénicoes o flujo salival disminuido, entonces el factor de dieta tendra un
fuerte impacto en el desarrollo y progresion de |a caries.

En segundo lugar, la dieta debe ser considerada multifactorial, que se
traduce en: qué come y como come un individuo, ya que son factores gue
afectan la prevalencia de caries.

E} aspecto mas importante can respecto a la relacidon de la dieta con la
caries dental en una persona, es |la denominada carga cariogénica, esta
carga se ve afeclada por muchas variables que san: el potencial cariogénico
de los alimentos, la frecuencia de ingesta de carbohidratos y factores
anticariogénicos en los alimentas.

Ei hecho de que ésta carga cariogénica de como resultado |a frecuencia
en una persona, estard determinado por la suma de faclores de defensa
(susceptibilidad individual, influencia intrinseca) y las influencias extrinsecas
tales como, higiene hucal, utitizacién de agentes fluorados y la presencia de
selladores de fisuras,

El factor etioldgico mds importante pudiese ser la frecuencia de ingesta de
alimentos o sustancias potencialmente cariogénicas, debido que afecta el

tiempo disponible para el proceso de remineralizacion.
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2.3 CARBOHIDRATOS Y CARIES DENTAL

La mayoria de los carbohidratos en nuestra diela consisten de
monosacaridos (glucosa, fructuosa y galactosa), disacanidos (sacarosa,
maltosa y lactosa) y polisacarides o levaduras (consisten en amilasa y

amilopactina).

los factores més imporiantes con respectc a la cariogenicidad del
producto son:
1. Tipo de carbohidratlo
2. Concentracién de carbohidrato
3. Pegajosidad, tiempo de retencion del carbohidrato
4. Compuestos protectores adicionales en la dieta

El tipo y cantidad de carbohidrato es importante, por gjemplo, |a sacarosa
es considerada el mas criminal de los azdcares, por ser utilizado como un
substrato por los microorganismos acidogénicos para la produccion de
polisacaridos. Por eso, la sacarosa favorece la  colonizacion de
Streptococcus mutans y aumenta la pegajosidad de la placa dental.
Ademas difunde con facilidad a lravés de la placa y es fermentada
rapidamenie en dcido lactico y otres acidos por los microorganismos

acidogénicos. La sacarosa tiene un potencial alto en el desarrolio de caries.

2.4 HIGIENE BUCAL

Si las personas no fienen una correcta higiene bucal, son mas
susceptibles a acumular placa dentobacteniana, presentan una colonizacion

progresiva de microorganismos y posteriormente caries dental.
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Hay que tomar en cuenta en cada consulta dental el darles a los
pacientes instrucciones de tacnica de cepillado e informacién acerca de la
importancia que tiene el cepillarse adecuadamente. También hay que
mencionarles que no solamente deben de cepillarse, sino también usar ef
hito dental para poder limpiar zonas interproximales o utilizar cepillos
interdentales. En los nifios hay que establecer habitos de higiene ya que en
ellos hay alta frecuencia de caries.

Debemes informales que deben de cepillarse 3 veces al dia, por fo
menos, después de cada alimento, por la acumulacidn de restos aiimenticios
que son los que dan nutnmentos a los microorganismos para desarollarse y
colonizarse dando como resultado la caries dental.

La imporiancia de establecer una comecta higiene bucal, se basa en:

1. CUMPLIMIENTQ Y AUTOCUIDADQ: Ef cumplimiento es el que debe
sequir el paciente, con instrucciones que da al Odontdlogo. El
autocuidado es fundamental para el éxito del cuidado de Ja salud en todos

sus aspecios (banarse y lavarse los dientes).?

2MOTIVACION Y FUERZA DE VOLUNTAD: Lz fuerza de voluntad es una
condicitn aprendida que se desarrolla en el tiempo a partir de experiencias.
Cuando nos referimos a la motivacién como algo extarmngo, tendemos a decir
cosas como: “Voy a motivar al paciente para que utilice el hilo dentat con mas
frecuencia®. La motivacion intema se refiere al verdadero deseo de la
persona de cambiar su comportamiento y la habilidad para poder intentar e

cambio.®
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3.EL DESEQ DE CAMBIAR Y LA ADQUISICION DE DESTREZA: Se trala de
un deseo al cambio (cepillarse adecuadamente las ptezas dentanas), y tener
destreza para fograr el cambio, usando adecuadamente (a técnica de

cepiflado.®
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CAPITULO 3

MECANISMOS DE ACCION O INICIO DE CARIES

En el presente capitulo, se hard una revision de los principales
microorganismos asociados a los diferentes tipos de lesiones cariosas, asi
como las caracteristicas mas importantes del S. mufans, por ser éste el
microorganismo considerado como el principal agente efioldgico de 1a caries

dental.

3.1 PLACA DENTAL

ta cavidad bucal contiene una de las mas variadas poblaciones
microbianas. A nivel del diente las acumulaciones blandas, no calcificadas
de baclerias y sus productos, son referidas como placa dental (masa
bacteriana fuertemente adherida a la superficie dentaria).

Siots y Taubman en 1922, sefialan que estd es una acumulacion de
bacterias asociada con la superficie dentaria, que no es facil de remover por

enjuagues o un simple chorro de agua.

3.2 FORMACION DE PLACA DENTOBACTERIANA

La formacion resulta de una variedad de componentes baclerianos en la

cavidad bucai de) huésped. Estos procesos son [os siguientes:
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3.2.1 FORMACION DE PELICULA ADQUIRIDA

La superficie del diente no se encuentra en contacto directo con la
cavidad bucal Inmediatamente después de cepillarse los dientes, se
depositan sobre los dientes proteinas de origen salival y de fluido crevicular,
formandose una pelicula acelular que varia de grosor entre 0.1 y 3
micrémetros. El proceso de Ja formacion de la pelicula, es incorporando a
su superficie una serie de componentes de arigen salival {enzimas: Lizosima,
Peroxidasa y Amilasa), que pueden influenciar la colonizacién bactefiana

sobre la pelicuia.

3.2.2 COLONIZACION DE MICROORGANISMOS ESPECIFICOS

Después de formada la pelicula adquirida, ésta comienza a ser colonizada
por microgrganismos residentes de la cavidad bucal. Este proceso esta
dividido en 4 elapas:

' DE&S[C!QN: Fase reversible en la que se produce un acercamiento
inicial de las bacterias a 1a superficie de la pelicuta.®
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2. ADHESION: Fase irreversible en ia que participan componentes tanto de
bactenas como del huésped, los cuales juegan un papel importante en la

union de fos microorganismos a la pelicula salival,

La presencia de éstos

componentes determina que se produzcan uniones quimicas o fisicas entre
los constituyentes bacterianos y los del huésped, determindndose una
estrecha union.® Para que haya adhesion necesitamos adhesinas, puentes

de caicio o magnesio, imbrias y por medio de polisacandos extracelulares

tipo glucan y enzimas glucosiltransferasa producidas por microorganismaos

sacaroliticos como el Streptococcus mutans.
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3. REPETICION DE LAS FASES 1Y 2: £sta fase de adherencia se realiza
sobre una primera capa bacteriana ya establecida en {a pelicula.
Este mecanismo fue observada por primera vez por Gibbons y Nygaard
en 1968°" quienes sugirieron que Ja adherencia entre una célula
bacteriana y otra era importante en ia colonizacion secuencial de! diente
por bacterias.

PELHCLU_ A ADCyUH RS
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4. CRECIMIENTO Y REPRODUCCION: El crecimiento y reproduccion de los

microorganismos adheridos a la pelicula, permite conformar una capa

confluente y madura referida como placa dental.®
3.2.3 ADHERENCIA
ta adherencia microbiana es uno de l0s campos mas activos de
investigacién no sélo en ecologia bucal sino también en olros campos de la

microbiologia. La adherencia es un factor esencial para la colonizacion, tanto

de especies palégenas como residentes ®
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Ei primer estadio de la adherencia comprende las interacciones iniciales
entre los microorganismos y sus substratos. Esto incluye las superficies
externas de ambos organismos y el substrato, que pueden ser influenciadas
por el medio en el cual esté suspendida.

1. LIGANDOS DEL_HUESPED: Las fibras de coldgeno, gue son los

componentes estructurales principales del tejido conjuntivo, pueden
actuar como receptores para algunos grupos bacterianos como son los
estreptococos.  El principal grupe de receptores a nivel del huésped se
encuentra en la saliva. Dentro de la pelicula, las proteinas ricas en
prolina y estaterina pueden promover la adherencia de microorganismos
del grupo de los actinomices y estreptococos.

3.2.4 ADHESINAS BACTERIANAS

Muchas adhesinas bacterianas son lecitinas (proteinas unidas a
carbohidratos), funcionando como receptores en la superficie dentaria,
Dentro de estas adhesinas explicaremos la del Strepfococcys mutans por
ser el principal agente efiolégico en la caries dental. Estas son. adhesinas

P1, glucosiltransferasa y las fimbrias.

La adhesina P1 es una proteina de mayor superficie que juega un papel
determinante en la adherencia de los Strepfococcus mutans a la supefficie
dentaria. Por esto se le ha dado mucha importancia a esta estructura como

una vacuna potencial por ser el antigeno principal del §. mutans.®
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La enzima glucosiltransferasa puede actuar como una adhesira
bacteriana, interactuando con receptores al nivel de la pelicula; esla enzima
permite la sintesis de glucanes extracelulares de la dieta, contribuyendo a ia
virulencia de! S. mutans.

Los microorganismos bucales, pueden emplear simultaneamente una
variedad de adhesinas para unirse entre ellos, y a la superficie de la pelicula
salival. Las interacciones mediadas por fimbrias han side postuladas coma el
mecanismo inicial de la superficie del huésped.

Las fimbrias han sido identificadas en numerosas microorganismos Gram
negativos incluyendo el Escherichia coli y Porphyromonas gingivalis y en
menor grado en especies gram positivas.

Recientemente se ha descrito la presencia de una superficie fimbrilar en el
S. mutans. Estas estructuras han recibido considerablemente interés como
una vacuna potencial bajo la premisa de que anticuerpos anti-fimbria son
capaces de inhibir la adherencia bacteriana® Si consideramos a las fimbrias
como factores determinantes de la virulencia y responsables de la
colonizacion del 8. mutans, podria ser posible usar un preparade basandose
en fimbriag para la inmunizacién contra |a caries dental.

La importancia etiologica de la placa dental en la iniciacion y progresidn
de la caries es evidente. Algunas caracteristicas de [os microorganismos, el
medic ambiente local y la susceptibilidad del huésped juegan un pape!
importante en el equilibrio entre el hudsped y los microorganismos. Por otra
parte, lambién es cierlo que algunos microorganismos juegan roles claves en
la patogénesis de estas infecciones.

La poblacién bacteriana esta en continue cambio y &s afectada entre ofras
cosas por la edad de los individuos, los hibitos de higiene bucal, la dieta y ia
localizacion de los depdsitos sobre los dientes,
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La remocion mecénica de la placa denlal con procedimientos tales como
el cepillado dental y la ulilizacion de elementos accesorios como hilo dental,
cepillos interproximales, elc., son los métados mas eficaces para cantrolar la

formacion de placa y el ¢calculo dental,

3.3 ETIOLOGIA DE LA CARIES DENTAL

Existen numercsas evidencias que han permitido demostrar que la placa
dental s un prefrequisito indispensable para la iniciacion de la caries dental.

El grado de cariogenicidad de la placa dental es dependiente de una serie

de factores que incluyen:

1. La localizacién de la masa de microorganismos en zonas especificas del
diente como son las superficies lisas, fosas y fisuras.

2. El gran numero de microorganismos concentrados en areas no accesibles
a ia higiene bucal o a la autolimpieza.

3. La produccién de una gran variedad de acidos {4cido tactico, propidnice,
acético, elc.} capaces de disolver las sales célcicas del diente.

4. La naturaleza gelatinosa de la placa favorece |a retencion de compuestos
formados en ella y disminuye la difusidn de elementos neutralizantes

hacia su interior.

La caries dental es una efermedad mullifactorial asociada a la

" interrelacion de varios factores, imprescindibles para que se inicie |a lesion.
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Estos factores son: el huésped, las bactenas y la dieta. Posteriormente
fue adicionado un nuevo factor: el tiempo, que permite establecer de una
forma mas precisa la formacién de la caries dental.

Lebwr y Rottenstein en 1867 y Miller en 1890,'?, dedujeron los principios
fundamentales implicados en el desarrollo de la caries dental. En su famosa
teoria quimico parasitaria, Miller sugiere que las bacterias bucales convierten
tos carbohidratos de la dieta en acidos, que son capaces de solubilizar el
fosfato de calcio del esmalte y producir 1a lesién cariosa.

Experimentos iniciales demostraron que ratas libres de gérmenes eran
capaces de desarrollar caries dental cuando se infectaban con bactenias.
Las evidencias de la transmisibilidad de 1a caries dental proviene de estudios
realizados en hamsters. Animales libres de caries dental no desarrollaban la
enfermedad aln cuando se les diera una dieta altamente cariogénica. Elio
solo ccurria cuando estos animales eran expuestos con animales que
siempre presentaban canes dental.

Posteriormente se comprobd que cuando los esireptococos aislados de
lesiones caricsas en ratas, eran inoculados en la cavidad bucal de animales
libres de gérmenes, estos eran capaces de desarrollar ja enfermedad.®

La caries dental resulta de la interaccion de la microflora de la placa, la
dieta y el huésped con una superficie sensible. La susceplibilidad de la
superficie puede ser modificada por un nimero de factares, incluyendo la
tasa de fluido satival y la capacidad amortiguadora; ademdas de otros factores
tales como los sistemas de defensa del huésped y el uso de agentes
fluorados y agentes microbiancs.®

La importancia de la dieta comienza a tomarse en consideracion, al
observar que la colonizacién y produccibn de caries por muchos

estreptococos bucales ocurria solamente en presencia de sacarosa,
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Se ha centrado mucha la atencion en la identificacion de los
determinantes de la patogenicidad en los microorganismos cariogenicos
como estreptococos y lactobacilos. La produccion de polisacaridos
extracelulares fue en un principio considerada como una caracterislica dave

en este grupo de bacterias.
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CAPIiTULO 4

TRANSMISION DE BACTERIAS
BUCALES

El presente capitulo ofrece dar a conocer ¢dmo es la  transmision de
micreorganismos de |z madre al hijo, con el fin de saber cuétes son las

principales vias de ransmision.

La transmisién de bacterias comienza desde que el humano se encuentra
dentro de la placenta, éslo continua durante &l nacimiento v crecimiento y
desarrolio del humano, estando presentes hasta la muerte.

Dentro de los microerganismes mas importante en QOdontologia gque
atraviesan la barrera placentaria se encuentra el Treponema Pallidum, que
se transmite por medio de 1a madre, la cudl se contagia por contacto  sexual
(sifilis). Este microorganismo puede provocar el aborto, permitir que el
producto llegue al término y nazca muerto, o puede nacer con secuelas de la
sifilis congénita que son: ceguera, dientes de Hutchinson, molares en forma
de mora, puente nasal en forma de silla de montar, {abio y paladar fisurado.
Ai nacer, el producto adquiere una serie de microorganismos cuando
pasa por la vagina, las cuales van a formar parte de su microfiora bucal,
Subsecuentemente el recién nacido sigue adquiriende microorganismos por
medio de la saliva de su madre, lo cudl puede ser un factor importante en el

desarrollo de caries dental.
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4.1 TRANSMISION DURANTE EL NACIMIENTO

Durante la vida intrauterina el feto se encuentra normalmente en un medio
estéril, en tanto las membranas amnidticas permanezcan intactas y la barrera
placentaria no sea traspasada por micraorganismos.” '

Cuando ocumre el nacimiento, todas las superficies del cuerpo entran en
contacto con diversos microorganismos, de los cuales sélo algunos se ven
favorecidos para colonizar y desarrcllarse en cada regidn analdmica,
formando asi una flora especifica que tiene la funcién de proteger al
huésped, actuando coma barrera contra organismos patogenos.

El recién nacido puede ser colonizado y ocasionalimente infectado por 1a
flora vaginal materna, antes o durante su paso a fravés del canal del parto.
Es dificil establecer en qué momento se inicia el desarrolle do la flora de la
cavidad oral, ya que es muy compleja y variard de acuerdo a las diferentes
estructuras bucales, asi como en ias diferentes etapas de la vida.™

La boca del recién nacide es altamente selectiva durante los primercs
dias de vida y puede adquirir microorganismos diferentes a aquéllos con los
que tuvo un contacto inicial.

Los repories de la literatura sefialan que los microarganismos aislados de
la cavidad bucal del neonato, son tanto aerobios como anaerobios.* 1°

Los microorganismos aerobios que destacan son: Sireptococcus
viridans, Streptococcus safivarius, Neisseria sp., Haemophilus sp. Y
cepas micoaerofilicas de Lactobacilius sp.. Entre los microorganismos
anagrobics se encuentran Veiflonela sp. Lactobacillus sp. y bacilos
diftercides anaerobios.

Desde el nacimiento, la cavidad bucal estd expuesta a-una serie de
microorganismos presentes en el medio ambiente, algunos llegan a
colonizarla si se ven favorecidos por condiciones fisioldgicas y nutricionales,

y si no son inhibidos por efectos mecanicos antagonistas.
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El conocimiento sobre la colonizacion de 1a cavidad bucal en el recién
nacido tiene importancia puesto Que nos permite identificar aguellos
microorganismes que pueden ocasionarie alguna infeccion al neonato.

En los recién nacidos obtenidos por cesdrea, la cavidad bucal esta libre
de microorganismos. A las 12 horas de vwvida se encontraron
microorganismos dentro de la boca; ésto significa que la colonizacion de |a
cavidad bucal en fa mayor parte de los neonatos ocurre en las primeras 12
horas de vida o probablemente antes.

El neonzto no se coloniza de la flora vaginal matema, cuando no nace por
ésta via,

Rotiri, * encontré que el primer dia de vida, el 65% de los recién nacidos
estaban colonizados por streptococcus viridans y por stafilococcus
coagilasa negativa en el 35%; ambas sitvaciones se observaron con
fracuencia similar.

Carisson, Ross y Hecham, '° dicen que el Streptococcus salivarius se
astablece como parie de ia flora bucal del neonato a partir del segundo dia
de vida, adquiriéndolo de la madre y de las personas que o atienden.

En los neonatos obtenidos por la via vaginal, se encontré que todos los
cultivos vaginales matermos fueron positivos, con predominio de los
gérmenes Gram negativo, siendo Escherichia coli el microorganismo
aislado mas frecuentements. E! hecho de haberse aislado con mayor
proporcion de Escherichia coli en la cavidad vaginal matema sg vio
reflejada en el aumento de colenizacién con la misma bacteria en la cavidad
bucal de sus hijos, decreciendo su proporcién desde el nacimiento, alas 12 y
24 haras de vida, debido probablemente a que el medio de la cavidad oral de
los neonatos no e$ favorable para su desarolio, siendo desplazada

selectivamente por flora Gram pasitivos. "
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Estos resultados concuerdan caon lo reportade por olros investigadores, al
sefialar que los microorganismos Gram positivos son los principales
colonizadores de la cavidad bucal del neonato por via vaginal y son
adquiridos a su paso por el canal del parto.

Se observé que el neonato obtenido por via abdominal (cesarea), la
cavidad bucal se coloniza dentro de las primeras 24 horas de vida.

Es diferente la colonizacidn bucal de los neonatos cbtenidos medianie
parto vaginal, al nacimiento los microorganismos colonizantes son
semejantes a los aislados en la cavidad vaginal matema.”™ A las 12 y 24
horas de la vida la flora bucal se modifica selectivamente, lo cual puede

deberse a la influencia de factores diversos.

4.2 PRIMER ENCUENTRO (amamantamiento)

La madre puede exponer a su hijo a infecciones microbianas en contacto
directo intimo, aunque también pueden transferir un diverso ndmero de
anticuerpos directos de la leche materna que confiere inmunidad contra
algunos microorganismos que infectan durante el embarazo. La flora bucal
microbiana es considerada benéfica. Es transmitida dentro de 1a boca del
bebé por una variedad de fuentes ambientales: gotas de saliva en el aire, de
pezén o en los dedos de la madre colocados en cada seno al
amamantamiento del bebé. La leche matema es un factor importanie en ¢l
suplemento del infante con componentes inmunoldgicos y anticuerpos
humorales. La concentracion de los diversos anficuerpos que confieren la
inmunidad pasiva al bebé durante el crecimienio es el calostro (primera
leche) que es Ja iniciacién maternal que se da al bebe.
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Niveles de inmunoglobulina A en la leche materna han sido determinados
como espacificos contra ciertas infecciones por virus y bacterias.

Esta inmunidad pasiva transferida de madre a hijo puede incrementar la
respuesta a antigenos especificos.

Hasta aqui el bebé puede ser provisto de anticuerpos especificos del
calostro o leche matema, fa cual provee al bebé de proteccidn durante los
primeros 6 meses de vida y reforzando su sistema inmunolagico, el cudl va a
desarrollarse y madurar.'®

Puede ser que las madres transfieran (por placenta y calostro} no sdlo
inmunoglobulinas, sino también gérmenes gue puedan coexistir como
factores de nmunidad. Esto nos daria a pensar que es poco probable que
& recién nacido contenga cepas de microprganismos del padre. 1

4.3 TRANSMISION DE S. MUTANS, DE MADRE A HIJO Y EL
SUBSECUENTE DESARROLLO DE CARIES DENTAL.

El §. mutans no se encuentra en la cavidad bucal antes de la erupcidn
dentaria, debido a que los microorganismos requieren la presencia de tejido
durp, no descamativo, para su colonizacion,

El S. mutans es detectado como pasajero en fa boca del infante antes de
que erupcione el diente. La colonizacién de S. mutans en el hombre es
favorecida por una larga inoculacién. Por lo tanto, se puede explicar que la
madre es la principal fuente de transmisidn, porque es elta quién tiene un
periodo largo de contacto con su hijo.

Es factible que el padre o alguien mas que esté en contacto con el nifo,
puede servir también como fuente de transmisién.'®
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El nimero total de microorganismos incrementa con la edad, porque &l nifo
se expone a nuevas fuentes de infeccién y va cambiando su condicion bucal,
se incrementa el namero de sitios retentivos, cambiando los habitos
dietélicos, aumentando el consumo de azucares.

En 1959 se aisld el §. mutans, considerandose como el principal agente
etiolégico de caries dental, determinandose que los infantes lo adquieren
duranie la erupcién de sus dientes deciduos en su 6° semana de vida, ® ya
que cuando erupciona el primer diente, el 8. mutans y olros microorganismos
lo toman como su residencia.

En nifios de corta edad, se estima que la caries es causada por dichos
germenes, los cuales se transmiten por saliva matema, por et contacto intimo
que tiene ka madre con su hijo en los primeros dos arfios de vida (ventana de
infectividad), donde las bacterias son inicialmente transferidas.

Se requiere un mayor conocimiento acerca de la transmisién madre-hijo
de microorganismos bucales con la finalidad de tratar de evitar esta
transferencia. Actualimente se investiga si es posible evitarlo, mediante un
régimen antimicrobiano o con bamices dentales durante la ventana de
infectividad de S. mutans hacia los nifios.

Asimismo se han dedicado grandes esfuerzos a la produccion de vacunas
contra S. mutans.® '°

Cuando se ha detectado la presencia de S. mulans en nifios de 15 meses
de edad, se ha observado que éstos desarrollan caries a los 3 afios de edad,
detectando también factobacilos en la saliva a esta misma edad.

Se ha determinade que la transmisién de S, mutans es de madre a hijo
porque se observd que confienen el mismo cédige tanlo en la madre como
en sus hijos."’ Hay evidencias que demuestran que existe un patron idéntico
de ADN cromosomal en las bacterias de ambos.®

Los genotipos de S. rmutans en los nifios parecen idénticos a los que estan
presentes en fas madres.

30




Las nifias adquieren el genatipo de S. mutans idéntico al de sus madres
con una mayor fidelidad que ! de los rifios,

Los genotipos homologos adquiridos iniciaimente sugieren que un genero
especifico de S. mutans es fransmitido de madre a hijo. Se observd que en
el saxo masculing, quienes guardan algin genotipo de su madre tienen mas
probabilidad de tener caries que las nifias,"®

Los dientes erupcionan primero en las nifas. Es probable que a quienes
erupcionan primero los dientes desarrollen su sistema inmune pl‘ime-ro.'a Esto
puede ser posible porque las mifias exhiben una mejor respuesta inmune a
los antigenos gque los niflos, lo cual puede estar relacionado con las
hormonas sexualas femeninas.

£l dnico microorganisma que se refaciona con la transmisidn por medio
de la saliva de |la madre es el S. mutans, porgue los lactobacilos se
desarrolfan por el alto consumo de carbohidratos y no por saliva.

Hoy en dia se considera importante el comenzar programas preventivos y
educativos con las madres, desde la etapa del embarazo. El periodo exaclo
de la colonizacion de las bacterias es a los 26 meses de edad, llamandole a
éste periodo "Ventana de Infectividad”."™®
Por lo anteriormente mencionado, hoy en dia se considera una necesidad
comenzar los programas preventivos y educativos con las madres, durante la

glapa de embarazo.
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CAPITULO 5

MEDIDAS PREVENTIVAS

Como una de las infecciones de mayor importancia a nivel mundial es la
caries (ademas de la enfermedad periodontal), es importante que
eduquemos a |la poblacion para crear individuos preparados que adopten
conductas preventivas adecuadas scbre todo en la época de la nifiez. En
este capitukh haremos una revisidn de como podemos disminuir la
prevalencia de esta infeccidn por medio de una correcta educacion para la
salud.

Existe una gran cantidad de profesionistas que dan mayor imporiancia a
la intervencién clinica que a las medidas preventivas, por lo que resulta
prioritario reemplazar las actividades profesionales hacia la prevencion.

Asimismo revisaremos si es posible conbrolar a la madre gque presenta
cantidades elevadas de S. mulans, para que no sean transniitidas estas
bactertas a sus hijos. Esto se pretende lograr siguiendo un programa de
prevencién desde el embarazo y posteriormente durante todo el crecimiento

y desarrollo del nifo.

5.1 MENSAJES MAS COMUNES UTILIZADOS EN
PREVENCION '

Existen macro y microcomponentes que van a influenciar el éxito o

fracaso de la educacion para la salud.
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Los macrocomponentes tiene que ver con el entorno social mientras gque
fos microcomponentes se basan en |a interrelacién entre el odontdlogo y e
paciente.

1. Evitar la ingesta de carbohidratos, en especial los azucares
cariogénicos entre comidas: Este primer mensaje es en cierta forma
complejo y es contradicho constantemente por los medios de
publicidad masiva y por la industria alimenticia, los cuales promueven
el concepto de que los alimentos dulces son naturales y socialmente
aceptables; ademas, el azucar es relacionado con el afecto personal y
se utiliza como incentivo en los nifos.® Aquélios que deseamos dar
consejos  nutricionales a nuestros pacientes, debemos estar
conscientes de las grandes influencias sociales que promueven el
consumo de azucares y tenemos que estar preparados para invertir
tiempa en el esfuerzo. Debemos reforzar frecuentemente los
conceptos ¥y no desilucionamos si los cambios favorables no se
obsarvan a corio plazo,

2. Realizar a diario una higiene bucal adecuada: Este se encuenira
reforzado por los medios de comunicacidn masiva por medio de las
compafias fabricantes de pastas dentales. El principal problema para
el odentdlogo radica en el hecho de que la informacién recibida por el
paciente hasta hace poco tiempo lo Hevaba al habite de realizar la
higiene bucal por razones genéricas lales como: evitar la caries dental,
sentir la boca fresca y tener buen aliento, haciéndose muy poco
énfasis en (o realmente importante: en remover la placa dental como
agente etioldgico de las enfermedades. Hoy en dia, debido a 1a
competencia en la industria de las pastas dentales y a la gran cantidad
de formulas distintas, que ahora incluyen agentes antiplaca, se

observa mayor informacion al respecto.
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3. Asistir al odontdlogo para chequeos periédicos de manera
regular: Los pacientes que acuden regularmente a sus chequeos son
por lo general de clase media, media-alta y del sexo femenino.? Para la
mayoria de las personas, la salud bucal no es una prioridad y por lo
tanto las visitas al odontdlogo no son en forma periddica.  Visitar a
cualquier médico en ausendia de sintomas o dolor no es lo mas usual.

En los tres mensajes anteriores interviene el factor tiempo.  El control
requiere de una participacién del paciente de largo plazo, siendo el
cumplimiento def paciente mucho mas complejo. No se trata unicamente de
intervenir para establecer un comportamiento sino ademas hay que implantar

un nuevo habito que se prolongara a través del tiempo.?

5.2 SUSTITUCION DE AZUCARES EN LA PREVENCION DE
CARIES DENTAL

Existe evidencia que demuestra que la ingesta frecuente de
carbohidratos, en especial azucares, da coma resultado por lo general un
aumento en la actividad de la caries dental.

Es por ello que debemos reducir la ingesta y educar a nuestros pacientes
a ulilizar los azicares en una manera mas racional, o incluso cambiar el
arucar por algian endulcorante menos cariogénico como los llamados

“sustitutos de azucar”®



Se conoce que la sacarosa es la mas cariogénica, por lo tanto se puede

estudiar su sustitucién por otros endulcorantes no cariogénicos.

La sustitucidn de azicares se encuentra experimentando cambios
constantes, por o cua! es importante analizar en cada caso la conveniencia o
no de sustitucion al azicar por la sustitucidn quimica que podria dar lugar a
reacciones adversas.

La cafiogenicidad de un alimento es directamente proporcional a su
pegajosidad. Un caramelo pegajoso es mas cariogénico que una bebida
dulce, aungue observaciones de gque las soluciones azucaradas son tan
cariogénicas como 10s alimentos pegajosos.

Lo mas importante es fa cantidad consumida y sobre todo la frecuencia de
ingesta.

Ha sido demostrado que al reemplazar la sacarosa en alimentos dulces
por sustitutos no fermentables por los microorganismos acidogénicos, el

riesgo a padecer caries dental disminuye considerablemente.

5.3 AGENTES FLUORADOS

Los fluoruros sont agentes que tienen algunas propiedades antiplaca,
presentan moderada substantidad y su mecanismo de accién parece estar
relacionado con una alteracién en la agregacién y el metabolismo
bacteriano.? El agente fluorado con mayor actividad antiplaca es e! fluoruro
astafioso (SnF2) y su accién es atribuida al ien estafo, cuya concentracion
mas efectiva @5 de un 0.3% a 0.4%. Sus efectos adversos son mal sabory la
posibilidad de que aparezcan manchas obscuras scbre los dientes. Su

presentacion mas frecuento es un gel.
35



Cuando el fluaruro de estafio es utiizado en sistemas de irrigacién, se
disminuyen los niveles de microorganismos. Otros agentes fluorurados de
apticacidn topica ampliamente utiizados para el control de ia flora
cariogénica y la aceleracion del proceso de remineralizaciéon dentaria son el
fluoruro fosfate acidulado (en geles de aplicacion profesional), el fluoniro de
sodic {NaF en pastas dentales, enjuagues y bamices) y el
monoflucrurcfosfato (MFP en pastas dentales).”

5.1 CLORHEXIDINA: GENERALIDADES

En la década de los cuarenta los cientificos desarollaron fos agentes
antimaléricos, formulande un grupo de compuestos Hamados
Potlibisguaninas, las cuales han demostrado tener un amplio espectro
antimicrabianc. La Clorhexidina es una de las drogas pertenecientes a éste

grupo y es utilizada como agente antiplaca.’

§.4.1 MECANISMO DE ACCION

La clorhexidina es una base estable. ta preparacion mas comdn es el
digluconato de clorhexidina, el cual-es soluble en agua a un pH fisioldgico, El
efectc de la droga se debe a la molécula catidnica que se adhiera a los
complejos microbianos y a las paredes de las bacterias cargadas
nagativamente alterando de esta manera el equilibrio osmético de las

céfulas.



5.4.2 ESPECTRO DE ACTIVIDAD

La clohexidina es bactericida, siendo efectiva contra microorganismos
Gram +, Gram - y levaduras. Es el agente antimicrobiano de eleccion para
disminuir el numero de microorganismos cariogénicos.,

Enjuagues con 10 ml de solucion de clorhexidina al 0.2%, demostraron un
80% a 90% de reduccion en los niveles de microorganismos.> '

Hannessey reportd que los microorganismos Gram + y los Streptococcus

fueron mas afectados que los estafilococos.
5.4.3 ADHESION

El efecto antiplaca de la clorhexidina se deriva de su habilidad de
adherirse .a los substratos anidnicos {hidroxiapatita en ef esmalte dental,
pelicula adquirida, glicoproteinas salivales y membranas mucosas).

Bonesvoli, 2 wutilizé clorhexidina marcada, determinando que
aproximadamente el 30% de la clorhexidina fue retenida después de que los
pacientes se enjuagaron con 10 ml al 0.2% de solucién al minuto. La
clorhexidina fue liberada subsecuentemente en un periocdo de 8 a 10 horas y
concentraciones débiles pudieron ser encontradas en la saliva a las 24
horas,

Por lo tanto la liberacién lenta de la droga de los sitios de retencion

provee un prolongado efecto bactericida.

5.5 CLORHEXIDINA Y CARIES DENTAL

El concepto reciente de la patogénesis de la canes dental es la placa

dental.
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El potencial patdgeno de la placa dental depende de la concentracion de
patogenos especificos en la placa dental, por eso, la caries dental es
reconocida como un sobrecrecimiento baclerial especifico.

Se hace necesaria la innovacion en los sistemas de liberacion de agentes
microbianos para mejorar la aceptacion del paciente, disminuir la exposicion
a otros tejidos, maximizar su efectividad, minimizar la dosis y limitar el tempo
total de tratamiento.

La clorhexidina ha sido utilizada en muchas formas y sistemas de
liberacion para el tratamiento de las denticiones infectadas por bacterias
cariogénicas: enjuagues bucales, dentrifricos, incorporadas en hilos dentales,
aerosoles, gomas de mascar y geles de aplicacion. Todos éstos son
vehiculos que se han utilizado para liberar el agente antimicrobiano sobre los
tejidos dentarios.

Uno de los sistemas mdas utilizados, adhieren temporalmente la
clorhexidina al diente manteniendo una liberacidén de la droga a niveles
terapeuticas. Uno de estos sistemas es el bamiz dental.

Estudios recientes de la supresion de 5. mutans con la aplicacion de
barnices liberadores de clorhexidina, han sido existosos.® '* Alguncs se
conocen comercialmente como: Cervitec de Vivadent al 1%, Chiorzoin al 10 ¢
20% y EC al 40%.

Se ha demostrado gue tanto la concentracion de cdorhexidina en el bamiz
como su frecuencia de aplicacion, son importantes para la supresion de S,
mutans. Una aplicacion tnica del gel de clorhexidina a baja concentracion,
produce una gran reduccién de microorganismaos, pero es de corta duracion.
Después de repetidas aplicaciones caon 1% de gel de clorhexidina logra

suprimir a los 5. mutans por periodos mas prolongados.
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ESTA TESIS N9 BiEBE
SAUR BE LA wisuBTECH

5.6 CLORHEXIDINA Y FLUOR

La combinacidon de fluor y |a clorhexidina es efectiva en la inhibicidn de
los niveles de S mutans.

Estudios de laboratorio indican que la_combinacién de clorhexiding vy
monofluorurofosfato es incompatible.® La combinacion de ambos reduce la
actividad tanto de la clorhexidina como del fiior. Esto es relevante
clinicamente, ya que muchas pastas conlienen monofiuorurofosfato, per lo

que se recomienda enjuagarse la boca con agua antes de usar clorhexidina.
La combinacion de clorhexidina con el fluornure de sodio si tiene un efecto

sinérgico en la prevencion de caries dental, ya que ambos son compatibles y
gjercen un efecto toéxico sobre el citoplasma de las celulas bacterianas y
sobre las enzimas gque fermentan los carbohidratos (la produccion de acidos

par los microorganismos se reduce).?
La clorhexidina y e fiior actuan de diferentes maneras en la prevencion y
control de la caries dental.
€l fldor tiene tres mecanismos;
1. Reduce la salubilidad del esmalte
2. Remineraliza

3. Tiene actividad antimicrobiana

Y la clorhexidina acta solamente camo antomicrobiano.
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5.7 APLICACION DE YODO-NaF EN MADRES PARA LA
REDUCCION DE S. MUTANS.

La transmisién de S, mutans de la madre al hijo, apunta Kohler, puede ser
interferida.

Usando un régimen de aplicacién tépica de gel de clarhexidina combinada
con consejos en la dieta y otras medidas preventivas, se logra una reduccion
en los niveles de S. mutans en fa saliva de las madres, y asi reducir caries en
nifios.”*

Otros agentes antimicrobianos ademas del gel de clorhexidina usado por
Kohler, incluyende yodo, karamicina, bajas concentraciones de fldor y barniz
de clorhexidina, muestran una reduccidon en el numero de S. mulans en la
cavidad oral. Estos agentes reducen el nivel de S. Mutans por dias, meses o
en algunos casos en mucho mas tiempo.”’

Las madres gque recibieron el tratamiento con la solucién de Yodo-NaF,
presentaron boca seca, sensacion de quemadura, sensibiidad en los dientes
v Ulceras en la boca, persistiendo éstos sintomas durante pocos minutos ©
hasta horas.

La aplicacién de Yodo-NaF en la denticién de las madres, produjo una
reduccién en los niveles de 8. mutans, lactobacilos, estreptococos totales y
bacterias cultivables en un periodo corto.  Una observacién que se hizo en el
estudio de Kohler con aplicacién de Yodo-NaF, es que esia es la
responsable de eliminar otras bacterias bucales competentes o agentes
virulentos de S. mutans en la madre, dejando sobreviviendo al agente
virulento asociade con pre-caries a scbrevivir y reemplazando al agente

competente.
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CONCLUSIONES

Como hemos visto en ésta revisidn, los microorganismos son los
principales protagonistas en el desarrollo de la caries dental, encontrando en
primer lugar al S. mutans y en segundo tugar algunos lactobacilos.

Sabemos que durante la ventana de infectividad, las madres son la
principal fuente de transmisién de bacterias bucales hacia sus hijos.
Durante el crecimiento del nifio, la cavidad bucal se va colonizando de
microorganismos debido al tipo de dieta (principalmente el consumo de
azucares) y a la falta de higiene dental.

Cuando a las madres se les reduce la cantidad de 8. mutans en su
cavidad bucal, el establecimiento o colonizacién de los microorganismos
puede ser prevenida o retrasada en sus hijos. No obstante, cuando las
medidas de prevencion dan una considerable reduccién de 5. mutans en las
madres en un periodo de tiempe prolongado, sus nifos rara vez son
irfectados.

Podemos decir que la transmisidn de bacterias bucales se da desde que
el nifio pasa por la vagina de la madre, y que cuando se estd en la ventana
de infectividad la madre es la principal fuente de transmision, ya que la
madre posee S. mutans en sus dientes, mucosa bucal y tejidos gingivales.
Lo cual puede influir en el desarrolic de caries dental en sus hijos.

En conclusién podemos decir que hay que prevenir la colonizacidn de
bacterias bucales productoras de caries dental desde que la madre esta
embarazada, con programas de prevencidn y dietas adecuadas bajas en
azucares. Esto con la finalidad de que cuando nazca el bebé, la madre
tenga niveles bajos de S. mutans, pudiendo asi reducir o eliminar fos niveles

en sus hijos.

41



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

. Nolte W, 1971, "Ecolegia bucal”, Micrabiglogia Qdontologica, México, Ed.

Interamericana, pp. 3-169
. Kostecka, 1924 cit pos., Burnett G. W., 1990, “Flora microbiana bucal”,
Manual de Micrebiglogia v enfermedades infecciosas de la boca, Ed.
Ciencia y Técnica, Ed. Limusa, pp. 13-22 y 277-309

. Burnett G. W., 1990, “Flora microbiana bucal”, Manual de Microbiclogia y

enfermedades infecciosas de la boca, Ed. Ciencia y Técnica, Ed. Limusa,
pp. 1322 y 277-309

4. Newbrum E_, 1991, “Microflora”, Cariclogia, Ed. Limusa, pp. 77-107
5 Kohler B., et_al, 1984, "The effect of caries-preventive measures in

mathers on dental caries and the oral presence of the bacleria
Streptococcus mutans and Lactobacill in their children®, Archs oral Biol,
Vioi. 29, No. 11, pp. 879-883

. Fitzgerald, cit. pos., Seif T., et al, 1997, * Prevencion, diagnostico y
tratamiento contempordnec de la caries dental”, Cariolegia, 1* edicidn,
Latinoameérica, Ed. Actualidades Médico Qdontalogicas, pp. 15-332

. Van Palenstein W. H,1996, “En cariogenicidad, la dieta es mas
importante que las especies prevalecientes de Streplococcus mutans”, en
Cdontologia Clinica

. Finn S. B, 1976, “Eticlogia de la caries dental”, Qdontologia pediatnica, 4°
editidn, Ed. Interamericana, pp. 419-422

. Seif T, et al, 1997, “Prevencion, diagndslico y tratamiento contemporaneo

de la caries dental”, Cariologia, 1* edicién, Latincamerica, Ed.
Actualidades Médico Odontologicas Latinoamerica, pp. 15-332

10. Slots y Taubman, ¢it pos, Seif T., 1997, "Prevencion, diagnosiico y

tratamiento contemporanea de caries dental”




11.Gibbons y Nygaard, cit pos., Seif T, 1997, “Prevencion, diagndstico y
tratamiento de la caries dental’, Cariologia

12_Lebwr, Rottenstein, 1867, Miller, 1890, cit pos., Seif T., 1997 “Prevencion,
diagndstico y tratamiento de la caries dental®, Cariologia

13. Torres-Alapi B. 1., et_al, 1990, “Colonizacion bacteriana de la cavidad oral

del recién nacido®, Biol Med Hosp. Infant Méx., Vol. 47, No. 2, Febrero,

pp. 78-84

14.Rotimi, cit pos., Torres-Alapi B. 1., 1990, “Colonizacidn bacteriana de la
cavidad oral del recién nacido®, Biol Med Hosp. Infant Méx. Vol. 47, No. 2,
pp. 78-84

18.Hareld C., et._al, 1997, “First encounters: transmission of infectious oral
diseases from mother to child”, JADA, Junio, Vol. 128, pp. 773-778

16.Kghler B., et._al, 1983, “Preventive measures in mothers influence the
establishment of the bacterium Streptococcus mutans in their infants”,
Archs oral Biol, Vol. 28, No. 3, pp. 225-231

17.Berkowitz R.T. and Jones P., 1985, “Mouth to mouth transmission of the

bacterium Streptococcus mutans between mother and child’, Archs oral
Biol., Vol. 30, No. 4, pp. 337-379

18.Li Y., et al,1985, “The fidelity of initial acquisition of mutans Streptococei
by infants from their mothers™, J Dent Res, febrero, Vol. 74, No, 2, pp.
681-883.

19.Brambilla €., et_al, 1998, *Canes prevention during pregnancy”’, J_Am
Dent Assoc., Jul, Val. 129, No. 7, pp. B71-877

20.Bonesvalf, cit_ pos., Seif T., 1997, “Prevencion, diagnostico y tralamiento
de 1a caries dental’, Cariclogia

21.Caufield P. W, et al, "Transmission of mutans streptococci to infants

following short term aplication of an iodine-NaF solution te mothers'
dentition”, Community Dent Qral Epidemiol, Vol. 21, pp. 136-142




	Portada
	Índice
	Introducción
	Capítulo 1. Bacterias Bucales
	Capítulo 2. Factores que Intervienen en la Caries Dental
	Capítulo 3. Mecanismos de Acción o Inicio de Caries
	Capítulo 4. Transmisión de Bacterias Bucales
	Capítulo 5. Medidas Preventivas
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas

