ﬁ Xl A
C wiaq

SVNIDVd NV.L1IVd



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



410
n

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA

DE MEXICO

9

2P

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CARIES DENTAL Y MICROORGANISMOS

ASOCIADOS A LA CARIES EN SALIVAY PLACA

DENTAL EN NINOS DE 7 A 12 ANOS DE LA

ESCUELA PRIMARIA “MELCHOR GASPAR DE

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

MEXICO, D,.F.

JOVELLANOS*

T E S I S

PARA OBTENER EL TITULO DE
CIRUJANDO DENTISTA
P R E S E N T A

DIAZ REYES INES GRISELDA
ESLAVA PACHECO YAMILETT

TUTORA: DRA. GLORIA GUTIERREZ VENEGAS.
ASESOR: C. D: SERGIO SANCHEZ GARCIA

269269

DICIEMBRE 1998



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE
MEXICO B

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

“CARIES DENTAL Y MICROORGANISMOS ASOCIADOS ALA
CARIES EN SALIVA Y PLACA DENTAL EN NINOS DE 7 A 12 ANOS
DE LA ESCUELA PRIMARIA “MELCHOR GASPAR DE
JOVELLANOS”.

TESIS

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANO DENTISTA

PRESENTAN

DIAZ REYES INES GRISELDA
ESLAVA PACHECO YAMILETT

TUTORA DRA. GLORIA GUTIERREZ VENEGAS

MEXICO D. F. ENERO DE 1999,



La presente tesis titulada “Caries dental y microorganismos
asociados a 1a caries en saliva y placa dental en nifios de 7 a 12
afios de la escuela Melchor Gaspar de Jovellanos”, elaborada por
las alumnas Diaz Reyes Inés Griselda y Eslava Pacheco Yamilett;
se llevé a cabo en el Departamento de Bioquimica Experimental, -
perteneciente a 1a Divisién de Estudios de Posgrado de la
Facultad de Odontologia, bajo la tutoria de la Dra. Gloria
Gutiérrez-Venegas y la asesoria del CD Sergio Sanchez Garcia.

Jurado

Preéidente: MC Jaime Esquivel Soto.

Secretario: CD Sergio Sanchez Garcia

Vocal: Dra. Gloria Gutiérrez-Venegas

)
Suplente: M.C Norma Corona de la Pena s

Suplente: CD Verénica Vanegas Vidaurreta,ff/t S

Enero de 1999.



AGRADECIMIENTOS

A 1a Universidad Nacional Auténoma de México, por habernos dado una
formacién académica y profesional, asf como hacernos personas de bien,

para servir a la sociedad.

Al personal y alumnos de la Escuela Primaria “Melchor Gaspar de
Jovellanos”, por habernos permitido realizar la investigacién y el trabajo

necesario para poder realizar este proyecto de investigacién.



Ala Dra. Gloria Gutiérrez Venegas, por su tiempo, paciencia, compresién
y dedicaci6n para ayudamos a comprender y ensefiamos la importancia de
la bioquimica en el proceso de la caries, asi como ser nuestra tutora de este

proyecto.
Al C. D. Moisés Armando Flores Lides, por su valiosa ayuda y paciencia

en la orientaci6én de los procesos de laboratorio de este proyecto.

A la Lic. Rosa Maria Celis Barragan, por su colaboraci6n y orientacién

para realizar los resultados estadisticos de la investigacion.

Al C. D. Sergio Sanchez Garcia, por su asesoriay auxilio en la redaccién y

elaboracion de este texto.
Al Q. F. B. Luis Contreras Marmolejo, por su tiempo y ensefanza sobre
microbiologia.
A Q. F. B. Patricia Maile Roman Alvarez, por su tiempo y dedicacion para

el aprendizaje de los procedimientos de laboratorio.

A todo el personal del laboratorio y a mis compaifieros de seminario por

ayudar y apoyarnos en lo necesario.



L ————————
RESUMEN
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La mayor parte de la poblacién mexicana esta afectada por
caries dental, la cual es un proceso destructivo de los tejidos duros
del diente, caracterizado por descalcificacion y disolucién progresiva.
Esta enfermedad es multifactorial y figura entre las més significativas
de las afecciones humanas, a causa de la frecuencia de su aparicion.

Nuestro principal objetivo es asumir la correlacién que existe
entre los microorganismos y la prevalecida de caries, asi como la
relacién entre los habitos alimenticios y el incremento en el consumo
de carbohidratos. Otros factores que predisponen a su elevada
prevalencia son la susceptibilidad dentaria a esta entidad, higiene
bucal deficiente, falta de medidas de prevencién como la aplicacién
de flilor, use de selladores de fisuras y fosetas, asi como la deficiente
0 ausente atencién profesional.

Para lograr nuestro objetivo estudiamos una poblacitn escolar
de entre 7 y 12 afios de edad, de los cuales recolectamos muestras de
placa dentobacteriana y saliva, para asi poder cuantificar el ntimero
de colonias de Streptococos mutans y Lactobacilos acidophitus existentes
en los nifios. Con esto determinamos que el nivel de concentracién de
estos microorganismos se asocia con la condicién de salud bucal y
con la incidencia de caries. En nuestros resultados encontramos que
la poblacién femenina obtuvo un mayor indice de caries tanto en
dientes deciduos como en permanentes. Referente al ceo-d el valor
més alto de caries es a los 9 y 10 afios, en dientes perdidos alos 9 y
obturados no encontramos.

De esta manera se han presentado estudios como este que
indican la prevalencia, en ciertas poblaciones, observandose un

aumento en los paises ¢n vias de desarrollo como lo es México.



INTRODUCCION
g4 S —

Se sabe desde hace mucho tiempo que el mejor tratamiento
para cualquier enfermedad consiste en prevenir su ocurrencia. La
alternativa para controlar la enfermedad es tratarla una vez que se ha
manifestado, aunque esta es menos conveniente por la naturaleza
destructiva como es el caso de la caries dental. La caries es una
enfermedad que da por resultado la pérdida de tejido dentario et cual

es irreversible.

Los odontélogos pueden detener el progreso del padecimiento
antes de que ocurra una lesion mayor, ya que el tejido lesionado se

pierde para siempre.

El odontélogo es una persona clave en la incorporacioén de los
programas preventivos en la practica privada. Son cada vez mas las
précticas dentales que establecen programas de prevencién formal en
sus pacientes. El estudiante de odontologia no se hace cargo a
menudo de esté funcién tan importante. Por lo tanto, es esencial que
se conozca a fondo los elementos desencadenantes de la caries asf

como las formas y medios para prevenirla,



Esta investigacion tiene por objeto recabar de manera sencilla y
resumida las diferentes técnicas y tratamientos de prevencién que
han aplicado los diferentes autores en su vida profesional con
diversos criterios, asi esta recopilacién puede ayudar y motivar al
Cirujano Dentista y al estudiante a interesarse més en el tema y poder

aplicario en su vida profesional.

Con la ayuda de este texto conoceremos y entenderemos la
relacién existente entre los microorganismos bucales (Streptococo
mutans y Lactobacillus acidophilus) y los factores que propician la
caries, esto para ayudar a prevenir y tratar de solucionar esta
enfermedad.
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HITOS EN LA INVESTIGACION DE LA CARIES

__ﬂ_ﬂ‘_

Esta lista de hallazgos clinicos y de laboratorio significativos

respecto a la caries, comienza desde el siglo XVII, cuando el

descubrimiento del microscopio permitié la primera visualizacién de

Jos microorganismos recobrados de la superficies dentarias.

VAN LEEUWENHOEK, A 1683
Descubri6 la presencia de animdculos diminutos
en raspados de los dientes. Descubrié también

los tiibulos dentinarios.

1728  FAUCHARD,F.
Fundador de la odontologia, publico la primera

edici6n de texto cldsico en odontologfa.

Describieron la presencia de micrococos en cortes

histologicos de dentina cariada

ERDL 1813 1867 MAGITOT, E.

Descubri¢  pardsitos filamentosos en  la| Demostrd la disclucion de la sustancia dentaria

membrana superficiales de los dientes. por los productos de fermentacién del azicar.
En su libro Tratado sobre la Caries Dental
apoyo la teoria quimica de la caries.

UNDERWOOD,A.S. Y MILES, W] 1881 1883 LEBER,T Y ROTTENSTEIN, J.B.

Primeros en describir la caries como debida a

4cidos.

BLACK.G.V. 1881
Promulgé la preparacién cientifica en las
superficies del esmalte y describi6 la caries de

esmalte..

1887 WILLIAMS.J.L.
Demostré fa placa bacteriana en las superficies

del esmalte y describid la caries de esmalte.

MILLER, W.D. 1890
Demostré la relacién esencial entre bacterias
bucales, 4cido y caries. Propuso la teorfa
quimico-parasitaria (dcida) de la caries. Prblico
época:
Microorganismos de la Boca Humana en 1390.

su volumen que marcd una

1900 SIEBERTH, O.
El primere que aislé Estrepetecoros de una lesién

cariosa.
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FAGER,JM. 1901
Esmalte veteado {flucrosis) descrito por primera

vez en residentes en Italia

1916 BLACK,G.V.Y McKAY, F.S.
Hallazgo extendido de esmalte veteado en los
EE.UU. y que la causa debia buscarse en el agua

de bebida. Los dientes veteados son asociados

con “no mas fe caries que los dientes
normales”,
CLARK, }K. 1924 1929 MELLAMBY, M.

Aislé el § mutans de las lesiones cariosas. Describié el papel de la vitamina D en la
hipoplasia del esmalte y establecié la hipétesis
de una correlacion entre estructura dentaria y
prevalencia de caries.

CHURCHILL H.V.Y SMITH, M.C. 1931 1933 HADLEY,P.

El fluoruro descubierto como la causa especifica
del esmalte veteado.

Drescribid el recuento de Lactobacilos salivales.

STEPHEN,R.M. 1940
Determiné la concentracién de hidrégeno en la

placa superficial y en la lesién cariosa.

1942 BIBBY,B.
Introdujo los fluoruros por topicacion para la

prevencitn de la caries.

DEAN,T.H. 19412_
Determiné que una concentracion de 1 ppm en el
agua comunal resultaba en beneficios éptimos en
la caries y fluorosis significante.

Se establecié una relacién cualitativa entre la
concentracién de fluoruro en el agua de bebida,
la gravedad del esmalte veteado (fluorosis) y la

prevalencia de caries.

1944 WILLIAMS,N.B.

Inmunizé humanas usando Lactobacilos.

1945
Se inicia la fluoracién controlada de las aguas en
Brantford, Canad4, Gran Rapidis, Michigan y
Newburgh, New York, EEUU.

1954 ORLAND,F.
Mostr6 que la caries no se desarrolla en ratas
libres de gérmenes mantenidas en una dieta

caribgena.
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GUSTAFSSON, B.E.Y COLS. 1954.
Publicé el Estudio Vipeholm que acland las

determinantes de las dietas cariégenas.

1960 KEYES,F.

Demostré que la caries es una enfermedad
transmisible en animales de laboratorio.

1960 FITZGERALD,R.]. Y KEYES,P.
Informaron que le factor bacteriano transmitible
en la caries de animales era un estreptococo

{més tarde identificado como 5. Mutaris).

GRAYJA. 1962
Primera descripcion cuantitativa del proceso de

caries en términos fisicos - quimicos.

1962 HARDWICK,].L.; LEACH,5.5.; DAWES
C Y JENKINS,G.N.

Encontraron altos niveles de fluoruro en la
placa dental; estudiaron la relacién con el

fluoruro en el agua.

MUHLER,].C 1964
Desarrollé el primer dentifrico conteniendo

fluoruro estanoso.

KOULOURIDES,T.; FEAGIN.F. Y
PIGMAN,W. 1965
Informaron la remineralizacién del esmalte por

ia saliva.

1965
Algunos componentes mayores de la matriz de la
placa son polisaciridos bacterianos.
La colonizacién preferencial de animales y
adherencia del 5. Mutans los dientes aumnentan
los polimeros sintetizados de la sucrosa.
S. mutens asociado numéricamente con las
lesiones incipientes y comienzo de lesiones en
humanos.
Animales de laboratorio inmunizados contra 1a
caries luego de vacunados con 5. Mutans.
Vacunacién con proteinas purificadas incluyendo
antigenos de la pared celular y glucasil
transferasa contra la caries en animales de

laboratorio.

1967 CUETQ,E. Y BUNOCORE, M.G.
Primer informe sobre el sellado exitoso de
fosas y fisuras susceptibles con una resina

polimérica adhesiva.
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1975

xilitol, ent la salud dental.

Estudios Turku de los azicares, especialmente el

1983

Sintesis de polisacaridos extracelular

{ especialmente glucano) por el 5 Mutans en
presencia de sucrosa,

El grupo S. mutans comprende varios serotipos,
genotipos, biotipos. Serotipos relacionados con
antigenos de la pared celular especificos.
Predominio de ciertos tipos en 1a boca humana
reconecidos.

Los humanos producen anticuerpos salivales
después de tragar una vacuna de S. mubans
encapsulados.

Vias mayores de transporte de azicares y
metabolismo en  bacterias  cariogénicas
dilucidadas.

Quimioterapia dirigida a disminuir los niveles
de S. mutans demuestra disminuir la actividad

de caries.

1960 AL PRESENTE

Una espectacular declinacién en la prevalencia de caries en el munde

occidental observada en comunidades fluoradas y no fluoradas. La

declinacion es airibuida al uso extendido de fluoruros en diferentes

regimenes, especialmente en dentifricos flucrados y en menor medida a los

cambios dietéticos que incluyen el uso de sustitutos del aziicar. (37)
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CAPITULOI

HISTORIA DE LA CARIES

“La ciencia actita por respuestas sucesivas a preguntas cada vez
mds perspicaces, acerciandose progresivamente al fondo de los

fenémenos”
- Louis Pasteur.
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CAPITULOI

HISTORIA DE LA CARIES.

La caries dental es la enfermedad bucal de mayor prevalencia
en los paises en vias de desarrollo y es considerade como una
enfermedad multifactorial. Dentro de estos estan: susceptibilidad del
diente (del huésped), elevada ingesta de carbohidratos y la presencia
de microorganismos cariogénicos en la placa dental. Cuando es
reducido cualquiera de los dos altimos factores, el proceso de caries
se limita. Sin embargo, con la disminucion de carbohidratos en la
dieta se ha observado que requiere de una gran disciplina de parte
del paciente, por lo que se ha optade por el ataque o el
establecimiento de medidas preventivas a fin de controlar la
presencia de microorganismos cariogénicos entre los que se
encuentran la eliminacién mecanica de la placa dentobacteriana o el

uso de agentes antimicrobianos.

Para poder comprender el proceso de la caries es necesario

conocer la historia y teorias de la formacién de la caries. (1)
LA TEORIA MICROBIANA DE LA ENFERMEDAD.

Desde su inicio, el hombre ha sido atacade por epidemias a las
que se les da dado el nombre de pestes. En la antigtiedad, el hombre
tuvo muchas teorias para determinar la causa de las enfermedades
epidémicas. Durante muchos siglos predominé un concepto mégico

que sostenia que la invasién del cuerpo estaba determinada por la

21



presencia de demonios, debido a un castigo divino, por el pecado.
Otra teoria existente sobre todo en culturas occidentales, era que las
epidemias se originaban debido a terremotos, inundaciones, cometas,
cambios de estaciones o presencia de mismas en la atmoésfera. En el
siglo IV d. C., Hipocrates, considerado el “Padre de la Medicina” no
reconocia el contagio, pero atribuy6 la enfermedad a transtornos de
los cuatro humores: sangre, flema (moco), bilis amarilla (célera) y
bilis negra {melancolia). también asoci6 algunas enfermedades con
cambios en las estaciones (la doctrina de las enfermedades

constitucionales o fisiologia patolégica).

Desde el principio de la Edad Media hasta el comienzo del
Renacimiento, el hombre ha tenido tiempo suficiente para reflexionar
sobre las causas de las enfermedades epidémicas, ya que ha padecido
muchas de éstas, en especial viruela, muerte negra (plaga bubénica o

septicémica), tifo, sudores ingleses y la pandemia de la sifilis.

En el siglo XVII, Sydenham clasificé las enfermedades y lleg6 a
la conclusi6n de que existian especies de enfermedades tal como
habia especies de plantas. Bassi, en 1835, establecié el concepto de

plantas microscopicas patogenas.

Herte, en 1840, publico sus consideraciones teéricas sobre los
criterios para determinar que los microorganisinos eran una causa
especifica de la enfermedad. Estos eran:

1) El organismo debe estar presente en todos los casos de
enfermedad y su distribucién debe coincidir con las lesiones

observadas.
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2) Los organismos se deben aislar en cultivos puros y
cultivarse subsecuentemente fuera del cuerpo del huésped durante

varias generaciones.

3) Los cultivos puros deben reproducir la misma enfermedad

cuando se inyectan a un huésped adecuado.

Los principios de Henle fueron restablecidos por Koch 40 aiios
después como “Postulados de Koch” cuando se establecieron las
bases para determinar la relacién entre cierto microorganismo (M. Q)

con una enfermedad infecciosa especifica.

Hacia 1837 Schwann descubri6 que la putrefaccién, al igual
que la fermentacién era un proceso microbiclégico. El mayor avance
de Lister, en 1864, fue el control de la sépsis quirirgica, cuando se
convenci6 que era ocasionada por gérmenes y aplic el sistema
empirico de “cirugia antiséptica” por medio del uso de fenol para
controlar la infeccién. Finalmente, Ogston encontré Streplococos en
heridas con infeccién aguda y Estafilococos en heridas infectadas en
forma crénica. También establecié que la septicemia y la piemia se
debian a la invasi6n bacteriana al torrente sanguineo, a partir de

procesos locales, que por lo general eran abscesos.
El camino se habia iniciado cuando se determiné que los M. O.

causaban la enfermedad; faltaba determinar por qué lo hacian y los

medios para su prevenci6n y tratamiento.
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EVOLUCION DE LA MICROBIOLOGIA BUCAL.

E! origen de la microbiologia bucal coincide con el
descubrimiento de las bacterias, realizado por Leeuwenhoek en
septiembre de 1683. El esclarecimiento de su funcién en la cavidad
bucal esta méas asociado con el estudio de la caries dental. Las teorias
mé4s importantes, surgidas a lo large de los dltimos siglos, respecto a
la causa de la caries dental, fueron resumidas por Miller en 1890
como jugos descompuestos, nutricién, inflamacién, gusanos,
putrefaccion, &cidos minerales (quimica), parasitos, corrientes
eléctricas, otras causas, o la teorfa quimico-parasitaria. La teoria
quimico-parasitaria de la caries dental la formulé Miller antes del
1890 y basa sus conceptos tanto en la teoria guimica como en la
parasitica de la desmineralizacién dental. Por otra parte, Miller
sostiene que el concepto parasitico (microbianoc) no muestra como
tales M. . llevan a cabo los cambios sufridos por esmalte y dentina

durante el proceso carioso. (2)
TEORIA E HISTORIA DE LA CARIES

CARIES: Proceso patologico multifactorial que ocasiona la
destruccién de los tejidos dentales causada por microorganismos (M.
0.), formadores de &cidos a partir de metabolizar azicares
provenientes de la dieta, principalmente la sacarosa, capaz de formar

una placa dental particularmente adhesiva y muy acidogénica.

24



El folcklor de los registros mas antiguos de Babilonia habian
atribuido a la caries el desarrolio de “lombrices de los dientes” , cuya
existencia se acepté generalmente como un hecho cientifico hasta el
siglo XVIIL. Muy probablemente las larvas de ciertas moscas se han
observado en alimentos impactados en las cavidades dentales
grandes, més probable a partir de huevecillos presentes ya en el
alimento. La infestacién por larvas {miasis) no es rareza médica en
otras cavidades del cuerpo, nariz, oido, saco conjuntival y tracto

gastrointestinal, asi como heridas abiertas y en tejidos subcutaneos.

EVOLUCION DEL CONOCIMIENTO CARIOLOGICO.

Las antiguas teorias de la de la caries sor:

» Gusanos, segiin la leyenda asirfa del siglo VII a.C. el dolor
de muelas lo causaba el gusano que bebia la sangre del diente y se
alimentaba de las raices de los maxilares el llamado gusano

dentifago.

e Humores, los griegos consideraban que la constitucion fisica
y mental de una persona era determinada por el desequilibrio de los
cuatro fluidos elementales del cuerpo: sangre, flema, bilis negra y

bilis amarilla.

+ Teoria vital, creia que la caries se originaba de un mismo
diente en forma aniloga a la gangrena de los huesos. Esta teorfa se
propuso a finales del s. XVIIl y permaneci6 vigente hasta mediados
del siglo XIX.
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» Teoria quimica, Parmly (1819) afirmé que la caries
comenzaba en la superficie del esmalte, en sitios donde se pudrian los
alimentos y adquirfan poder para producir quimicamente la
enfermedad. Esta teoria fue apoyada por Robertson {1835) y Reghart
(1838) los cuales experimentaron disoluciones de acidos inorgénicos

(ac. nitrico y Acidos. Sulfiirico) que corrofan el esmalte y dentina.

o Teoria parasitaria o séptica, se forma a partir de parasitos o

M. O. filamentosos descritos por Erdl y Ficinus.

+ Teoria quimioparasitaria, sefialaba que el origen de la
caries era por medio de los acidos producidos por los M. O. de la
boca. Se le atribuy6é a W. D. Miller donde menciona que la realidad
del proceso intervenia un M. O. bucal capaz de producir 4cidos y
proteinas  digestivas. [Este proceso consta de dos etapas,
descalcificacién o reblandecimiento de los tejidos y disolucién del
residuo reblandecido, con una serie de requisitos: 1) un diente
susceptible: 2) la presencia de bacterias, 3) el consumo de

carbohidratos refinados, fermentables y 4) el iempo.

« Teoria proteolitica, Gottlieb en 1944 mencion6 que la accién
inicial se debia a que las enzimas proteoliticas atacaban las
laminillas, las vainas de los prismas del esmalte y las paredes de los
tabulos dentinarios. Frisbie en el mismo afio describi6 a la caries
como un proceso proteolitico que incluia la despolimerizacién y la
licuefaccién de la matriz orgénica del esmalte. Pincus en 1949 sostuvo

que los organismos proteoliticos atacaban primero a los elementos
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proteinicos, para destruir posteriormente las vainas de los prismas, y

estos cafan por leyes mecanicas.
» Teoria de protedlisis-quelacién, la combinacién de un ion

metalico inorganico, por lo menos dos grupos funcionales ricos en

electrones resulta un quelato en una sola molécula orgénica.(3)
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HISTORIA CLINICA

Al tratar a un paciente es de vital importancia saber su estado
de salud para poder hacer un diagnéstico y evaluaci6n correctos y as
llevar a cabo un tratamiento adecuado. La historia clinica da al
paciente la oportunidad de contribuir con informaci6n relacionada

con su salud general, salud bucal y actitud ante el tratamiento.

La historia clinica (H. C.), es una relacién ordenada y detallada
de todos los datos y conocimijentos anteriores, personales, familiares

y actuales, relativos al enfermo. (4)

La H. C. debe ponerse al dia de manera periédica conforme
cambia el estado de salud del individuo. Las historias suelen
efectuarse mediante una combinacién de cuestionarios de salud y
entrevista personales. El cuestionario de salud es una lista ordenada
de preguntas orientadas hacia &reas especificas de interés para el
odontélogo. Estas preguntas relacionan al estado de salud general
con el de salud bucal, y obtienen informacién en cuanto a los habitos
personales del individuo, sus actitudes, sus preocupaciones, y el nivel
de vida de su familia. La parte de entrevista personal de la
elaboracién de la H. C. suele basarse en las respuestas positivas o
afirmativas al cuestionario de salud. La entrevista del individuo le
permite explicar sus respuestas afirmativas con detalles. Son estos

detalles los que tienen mayor interés para el odontélogo.
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El resumen del valor de la H. C. es el siguiente:

1.- Se proporciona informaciéon sobre la salud general, que
puede influir en la eleccién de los métodos de tratamiento y de los

medicamentos, y que relaciona la salud general con el estado de la

boca.

2.- La H. C. proporciona informacién sobre la salud general del
paciente que puede ser de gran valor en el tratamiento de una

urgencia médica en el consultorio dental.

3.- Se proporciona informacién diagnéstica relacionada con la

salud bucal del paciente.

4.- La historia es un documento legal valioso para proteger al
odontélogo en casos medicolegales en los que se ponga en duda su

competencia profesional.

5.- El proceso de elaboracién de la H. C. debe mejorar las
relaciones entre odontélogo y paciente, puesto que demuestra la
preocupacién del primero por el segundo en su totalidad, y no

solamente por su denticién.

La técnica correcta del interrogatorio implica un
comportamiento amistoso y compresivo para ganar su colaboraci6n y
confianza. Un estudio clinico correcto requiere adecuar la actitud del

médico a la del paciente tanto como sea posible.
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El trato debe ser respetuoso e indicar deseos de comprender y
ayudarle en su integridad biopsiquico-social; con esto se brinda
mayor confianza al paciente y el Odontdlogo contara sin duda con
mayor veracidad de los datos que son necesarios para un tratamiento
dental. Para cumplir con este propdsito el odontélogo debe contar
con conocimientos para elaborar una H. C. sencilla pero a la vez

completa de manera que permita valorar la salud del paciente. (5)

HISTORIA CLINICA DENTAL.

Siguiendo el proceso realizamos el estudio de la cavidad bucal
que principia por la parte externa. Es un gran error iniciar el examen
intrabucalmente. Se debe adquiric el hibito de hacerlo por la zonas
externas buscando: tumefacciones, asimetrias, elc, para esto el
paciente estard con la boca cerrada y los misculos relajados. Se
continua con el examen intrabucal observando su estado de limpieza,

grado de caries, tratamientos anteriormente realizados, etc.

Posteriormente en el examen general de boca observamos:
lengua, garganta, piso de boca, paladar duro y blando en busca de
fistulas, torus, tumefacciones, enfermedades periodontales o
presencia de bolsas, si hay dolor, olor, mal sabor de boca, etc.

Finalmente se revisa la relacion oclusal.
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Todo esto es necesario para tener una Historia Clinica
completa y veraz, y evitarnos algin problema posterior, ya sea con el

paciente o con algtin familiar. (5)

Para obtener nuestra base de datos nos basamos en una
historia clinica con los datos principales de cada nifio de la poblacién
que estudiamos (anexo 2), toda la informacién que se recabo es
primordial para la elaboracién del estudio, ya que por medio de esta
nos damos cuenta del medio social al que pertenecen, asi como sus

carencias y estado de salud en el que se encuentran.
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CAPITULO 1T

EMBRIOLOGIA E HISTOLOGIA DENTARIA

“...ariade a lo que el ojo por si mismo revela una imagen
mental adecuada de los acontecimientos moleculares
invisibles que permanecen ocultos a lo visible.”

Frederick Gowland Hopkins.
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CAPITULOII
_EMBRIOLOGIA E HISTOLOGEIA DENTARIA.

CARACTERISTICAS GENERALES.

Los dientes maduros que han sufrido la erupcién incluyen
cuatro tejidos diferentes: pulpa, dentina, cemento y esmalte. La pulpa
constituye el eje central de los dientes. Es un tejido conectivo
modificado y abastecido por arterias, venas, vasos linfaticos y nervios
a través del foramen apical. Forma la dentina, sirve como un ¢rgano
sensorial (dolor) de los dientes; proporciona los nutrientes y elimina
los productos catabolicos. La dentina, un tejido colageno calcificado
parecido al hueso, perforado uniformemente por innumerables
tibulos més o menos paralelos de aproximadamente 3 nantmetros
de didmetro que se extienden desde la periferia hasta la pared de la
camara pulpar y a los conductos radiculares.

La dentina forma la masa estructural de los dientes-raices y

coronas respectivamente.

El cemento proporciona el ancla para las fibras de los
ligamentos parodontales a los dientes, también puede remodelar,
segiin las necesidades, para acomodar los dientes a las presiones

oclusales variantes.

Es necesario conocer la formacion y composicion de cada una

de las partes de los 6rganos dentarios, para tener un amplio criterio
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de como y donde ataca la caries, a continuacién conoceremos la

embriologia e histologia de los 6rganos dentarios.
EMBRIOLOGIA DENTARIA

Al iniciarse la formacién del diente, el epitelio bucal esta
compuesto por dos capas: una basal de células epiteliales cilindricas y
una capa superficial de células epiteliales planas, ambas separadas

por un capa de tejido subyacente y por una membrana basal.

Hasta hace poco tiempo se consideraba como la primera sefial
de desarrollo dental a un aumento de la capa epitelial por la
proliferacién rapida de algunas células de la capa basal, pero estudios
recientes muestran la presencia de bandas de células
mesénquimatosas dentro de los procesos maxilar y mandibular bajo
la supetficie del ectodermo, también mencionan la abundante
concentracién de capilares sanguineos dentro del mesénquima asi
como el establecimiento de las principales ramas nerviosas alveolares.
Todo esto ocurre antes de cualquier evidencia de espesamiento
epitelial, lo cual se conoce ampliamente como la lamina o listén
denta), del cual surgiran posteriormente todos los ¢rganos dentales,

aproximadamente a los 30 dias de vida embrionaria.

« Etapa de Brote: Inmediatamente después de la formacién
de la 1amina dental de cada maxilar, esta da origen a invaginaciones
epiteliales redondeadas o abultamientos epiteliales localizades. Estos
abultamientos consisten en célutas basales agrandadas del ectodermo

bucal llamado células periféricas y células polihédricas. Cada uno de



los érganos dentales presentes estin rodeados por condensaciones
localizadas de mesénquima consistente en células altamente baséfilas
y fibras colagenas intercelulares. Esta condensacién de mesénquima
es en parte el primer signo de la papila dental, juega un papel en la
formacién de la pulpa, dentina, cemento y ligamento periodontal.

* Etapa de casquete: De los 141 dias (a las nueve semanas
aproximadamente), los Organcs dentales no s6lo incrementan su
tamafio, sino que ademés se proyectan hacia la superficie mas
interna, sitio en el cual se les aprecian varias capas; representan al
epitelio adamantino intemo, que es una capa de células epiteliales
altas en la concavidad y el epitelio adamantino externo que es la capa
unica de células epiteliales cortas en la convexidad. En el centro las
células van quedando separadas por una cantidad creciente de
liquido intercelular mucoide rico en glucégeno. En esta etapa se
puede observar también el inicio de la formacion del surco vestibular.
Al final de esta etapa o poco antes, todos los 6rganos parecen estar
metidos en el tejido mesénquimal y estin rodeados por capas de
células de la papila dental, las cuales estan diferenciadas y se han
acomodado para formar un saco celular conocido como el foliculo
dental, que sin embargo, no tiene un limite definido que lo separe del

drgano dental pero es bien definido su acomodo en forma circular.

e Etapa de campana o de precalcificacién: El término etapa
de campana es puramente arbitrario, puesto que morfolégicamente
no hay linea definida de demarcacion entre las llamadas etapas de
casquete y campana. Aqui los drganos presentan una invaginacién y

las capas dentales especificas como tallos le dan la apariencia de una
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campana. En la parte interna de la invaginacion esta la papila dental,
lo cual es altamente bas6fila y presenta numerosos capilares en
formacion. Cada uno de los 6rganos esta rodeado por un foliculo
dental cada vez mas organizado. La invaginacién penetra y se
producen cambios en las células cilindricas altas, los ameloblastos
que serén los formadores del esmalte; las células de la papila dental
que estan debajo de los ameloblastos se diferencian en odontoblastos
que elaboran dentina. A continuacién del epitelio adamantinado
interno, aparecen varias capas de células pavimentosas bajas, los

cuales se conocen como la etapa intermedia Aquf, la limina dental

prolifera en su extremo profundo para dar origen al germen del
permanente respectivo, después se desintegra en el drgano del

esmalte y el epitelio bucal.

eDesarrollo de las estructuras radiculares: Al final del
desarrollo de la etapa de campana, cuando la aposicién de tejidos
duros de la corona esta bien avanzada, et epitelio dental interno y el
externo se fusionan y forman la curva cervical, la cual invagina
dentro del tejido conectivo subyacente. Esta curva cervical, determina
la futura unién cemento-esmalte. La curva cervical crece para formar
una capa doble de células epiteliales conocida como la Vaina de
Hertwing. La porcién invaginada permanece, como una capa

continua hasta que la dentina de ia raiz es formada.

eLa raiz se desarrolla bajo la influencia de esta vaina de
Hertwing crece basalmente entre el foliculo del diente y la papila
dental a la cual llega a encerrar, dejandole solo una cobertura en la

base, conocida como fordmen apical primario.
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¢ Al principioc la Vaina de Hertwing esta limitada a la
formacién de la papila dental; a esta etapa se le denomina *

diafragma radicular”.

Parece probable que debido al crecimiento de la papila dental,
esta empuyja la vaina radicular hacia fuera y hace que tome su forma.

Cuando se forma la corona de un molar, la papila empuja
irregularmente hacia fuera formando 16bulos que posteriormente
constituiron cada una de las ciispides. De la misma forma esos
16bulos producen sus correspondientes “salientes o protuberancias en

la 1amina externa del diafragma radicular que rodea la papila”.

Las prominencias corresponden en namero y localizacién a las
raices definitivas. Las lenglietas de tejido epitelial que separan las
prominencias crecen interiormente para delinear e} foramen apical

secundario y fusionarse cerca del centro de la base de la corona.

En su crecimiento la base de la papila dental se expande al
mismo grado que el diafragma radicular que le rodea, excepto en
regiones donde el grado de crecimiento del diafragma divide la base
radicular en &reas radiculares separadas. Los foramenes apicales

secundarios se abrirdn finalmente en cada épice radicular.

En el sitic donde las lengitetas de unidn se llegan a encontrar,
se forman lineas de unién, las cuales pueden ser visibles como
puentes inferiores de dentina. A lo largo de esta linea de uni6n
pueden ocurrir defectos locales y producir canales pulpo-

periodontales conteniendo estos, vasos sanguineos y nervios. Estos se
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encuentran comiinmente en bifurcaciones y trifurcaciones de molares

tempbucales.

En un diente unirradicular, el mecanismo es precisamente el
mismo, aunque a diferencia de los molares, no se forman
prominencias en la terminacion libre del diafragma radicular,
probablemente debido a la ausencia de los 16bulos de desarrollo en la

papila dental.

Ademis es menos comin encontrar canales pulpo-

periodontales en esos dientes.

En un diente multiradicular, una vez que el foramen apical ha
sido delineado, se hace presente una Vaina de Hertwing completa de
la longitud de la raiz esta en funcién conjunta del grado de
crecimiento intrinseco de la vaina de Hertwing y del crecimiento de
la papila dental simultineamente; hasta ahora no se sabe en forma

concluyente cual tejido juega el papel dominante. D

HISTOLOGIA DEL DIENTE

El diente humano esta constituido por los siguientes tejidos:

El esmalte, la dentina y el cemento son tejidos duros y la pulpa
en un tejido blando. La dentina y la pulpa constituyen la mayor parte
del diente (fig.3). La pulpa esta situada centralmente al diente y se
encuentra totalmente rodeada por la dentina, con excepcidn del

orifico apical, por donde se comunica con los tejidos periodontales.
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La dentina es un tejido avascular y mineralizado, esta

revestido por el esmalte en su porcion coronaria y por el cemento en

la porcién radicular del diente.
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Fig. 3. Corte histologice de un diente y etapas de crecimiento.

ESMALTE

El esmalte o substancia adamantina, es el tefido mas duro del
cuerpo su dureza se debe al elevado contenido de sales minerales que
posee. Su espesor varia de 2 a 2.5 mm a nivel del borde incisal o
cispide. La dentina subyacente es de color amarillo claro y por esto
los dientes generalmente presentan un color amarillento, excepto al
nivel del borde incisivo donde predomina el color gris azulado del

esmalte debido a su groser.
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COMPONENTES QUIMICOS.

El esmalte tiene de 92 & 96% de material inorgénico, 1 a 2% de
materia organica y de 3 a 4% de agua. La mayor parte de sustancia
inorganica es hidroxiapatita, 1% de sodio, 1% de magnesio, 3% de
carbonato y en muy baja cantidad y en forma variable hierro, flGor y
magnato. Los principales componentes orginicos son: una

glicoproteina soluble y una proteina més insoluble.
ESTRUCTURA.

El cemento esta formado por bastoncitos y prismas que tienen
de 5 a 6 fasetas y miden de 4 a 6 micrometros de ancho, y se

extienden desde el limite amelodentinal hasta la superficie externa.

Existe entre los prismas, una sustancia interprisméitica que se
continua en todo el cuerpo del esmalte, algunas de sus estructuras
microscopicas son: estrias de Retziuts, bandas de Hunter-Schreger,
lamelas del esmalte o laminillas del esmalte, penachos del esmalte,
husos o agujas del esmalte.

* Estrias de Retriuts son lineas de crecimiento, bandas
de mayor calcificacién en el esmalte, observadas como zonas mas
obscuras que resultan de la actividad ritmica intermitente de
formacion de esmalte, ya que después de un periedo de fijacion alta
de sales, decrece la actividad, después vuelve a fijar calcio y asi

sucesivamente hasta su terminacion.
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* Bandas de Hunter- Schreger este efecto se debe al

hecho que los cristales del ¢smalte en sus &reas adyacentes estin
dispuestas en diferente angulacién alejando la luz con intensidad

variable.

. Lamelas o laminillas del esmalte son estructuras que se
encuentran en ¢l esmalte en posicién perpendicular a la superficie de
la cuticula del mismo, son rectas y estrechas. Estin constituidas por
material orgénico poco mineralizado, durante la erupcién se
denominan laminas primarias. Debido a traumatismos pueden
producirse fisuras que se rellenan de material organico de la saliva y

asf se origina otro tipo de lamelas, denominadas secundarias.

. Penachos del esmalte, son hojas de material orgénico
mineralizado en forma incompleta, se originan en la unién
amelodentinario y se extiende perpendicularmente hacia la superficie
del esmalte en forma de arbustos hasta un tercio del grosor del

mismo, se encuentran intercalados entre los usos del esmalte.

* Husos o agujas del esmalte, son unas estructuras que
se consideran de origen dentinario ya que los tabulos dentinarios
llegan hasta ellos en la zona anastomética de Thomas. A partir de la
unién amelodentinaria, pueden seguir un curso recto y
preferentemente se les encuentra en las regiones de las caspides que
estan constituidas por matriz orgénica del esmalte que no se

mineralizé completamente.
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+ Los ameloblastos que son los productores del esmaite,
se degeneran después que han producido todo el esmalte y el diente
ha hecho erupcién, por esta razén, el esmalte es totalmente incapaz
de repararse cuando sufre alguna lesién, sin embargo existen
intermediarios que son iones metalicos entre el esmalte y la saliva
que pueden producir pequefias zonas de recalcificacion. Este
intercambio predomina en la superficie que entra en contacto directo

con la saliva, pero no en la profundidad del esmalte.

DENTINA

Es un tejido menos duro que el esmalte y esto se debe a que se
compone aproximadamente del 18% de materia organica, 70% de

materia inorganica y 12% de agua.

La porcion inorganica de la dentina esta constituida
principalmente de cristales de hidroxiapatita, también existen fosfatos
calcicos amorfos, carbonatos y sulfatos. Después de que el diente esta
totalmente formado, continua una mineralizacién normal progresiva
de la dentina y la composicion de la misma va variando segtn la
edad del diente. La porcién orgénica consta principalmente de
colageno, y existen fracciones de lipidos, mucopolisacaridos y

compuestos proteicos.
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ESTRUCTURA

Las entidades basicas de la dentina son las Fibrillas de
Thomas; el canaliculo de la dentina, el espacio periodontoblastico, la

dentina pericanalicular y la dentina intercanalicular.

*Los canaliculos o tabulos de la dentina alojan las
prolongaciones de los odontoblastos, el didmetro y las luces de estos
tiibulos varian segun la edad del diente y su localizacién en el tejido

dentinal.

*La dentina pericanalicular e intercanalicular esta
mineralizada, la primera rodea a los tibulos y se caracteriza por su
elevado contenido mineral. Esta ausencia en la porcién de la dentina
mis inmediata a la pulpa en los dientes recién emergidos. La dentina
intercanalicular esta entre los canaliculos y la periferia de la dentina

pericanalicular cuando esta presente. Tiene abundante colageno en su

matriz.

*Predentina, es una capa de matriz no mineralizada, estd

situada entre la capa odontobléastica y la dentina mineralizada, ya est4
presente durante la dentinogénesis y permanece durante toda la vida
del diente; pues durante ella se ird depositando lentamente pero

continua.

» Odontoblasto, se encuentra situado en la pulpa y su larga
prolongacion citoplasmatica se aloja en el interior de los canaliculos

de la dentina.
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PULPA DENTARIA.

Su composicién basada en su peso en fresco, es muy parecida a
la mayorfa de las partes blandas del organismo y contiene un 75% de

agua.

Al ir avanzando la edad del diente, la pulpa se va haciendo
menos celular y mas rica en fibras, la pulpa es tejido laxo similar al
tejido de cualquier parte del organismo. Sus estructuras bésicas son:

células de tejido conjuntivo, fibras y substancia fundamental.

Las fibras predominantes en la pulpa dentaria son los

fibroblastos y células mesenquimatosas indiferenciadas.

Los histocitos 0 macréfagos se encuentran principalmente en la
pulpa dentaria jéven. La pulpa humana normal no contiene células
cebadas pero estos pueden verse en la pulpa inflamada. La estructura
de la célula de la pulpa van cambiando segin el periodo de

desarrollo o estado funcional de la misma

La porcién mas apical es mas fibrosa que el resto de la pulpa.
Existen fbras elasticas en las paredes de los vasos sangufneos de
mayor calibre, durante la dentinogénesis son especialmente grandes
y abundantes en la regi6n edontoblastica y se conocen como fibras de
Von Korff.
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VASCULARIZACION.

La vascularizacién tiene mucha importancia, pues consta de
arteriolas y vénulas que entran o salen de ella a través del foramen
apical conforme se dirigen hacia la porcidén coronaria, los vasos
principales de la circulacién sanguinea van dando ramificaciones
laterales. Las arteriolas terminan en una densa red capilar que es
especialmente abundante en las zonas odontoblasticas y

subodontoblasticas.

Las vénulas estdn situadas hacia el centro de la pulpa y las
arteriolas un poco mas periféricas. Las vénulas siguen el mismo
curso de las arteriolas; con frecuencia en la pulpa se puede encontrar

una triada compuesta por arterias, venas y nervios.

También existen vasos linfiticos con estructuras ordinarias.
Los nervios de la pulpa van siguiendo el curso de los vasos
sanguineos, los cuales estan inervados por fibras no mielinizadas del
sistema nervioso auténomo, actuando en el control vasomotor; se
encuentran fibras sométicas aferentes mielinizadas que se van
dividiendo en ramas mas pequefas en su trayecto hasta la porcién

mas periférica.

Dentina Secundaria.

Es la dentina que se forma después que se ha desarrollado la

corona completamente hasta una determinada linea de demarcaci6n.
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El niimero de canaliculos y el trayecto que ellos siguen es con
frecuencia mas irregular en la secundaria que en la primania, la lenta
y progresiva formaci6on de dentina secundaria a lo largo de la vida va

reduciendo el tamafio de la cAmara pulpar.

CEMENTO.

Es un tejido mineralizado que recubre la raiz del diente, es un
tejido conectivo especializado que presenta similitudes estructurales
con el hueso compacto; sin embargo, estos tejidos son diferentes en
un aspecto muy importante, en que el hueso es un tejido

mineralizado y el cemento no lo es.

El cemento es una parte de los elementos que sustentan al
diente en su sitio y viene a ser un medio para asegurar las fibras
periodontales del diente de manera similar de como estas se inserten

al hueso alveolar.

Distribucion y tipo de centento.

El cemento no es tan constante como el esmalte y la dentina en
su distribucién y espesor. Tenemos dos clases de cemento, El acelular
y celular, no existe una distribucién rigida de los dos tipos de
cemento pero generalmente encontramos el cemento acelular en la

mitad coronaria de la raiz y el celular en la mitad apical de la misma.
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COMPOSICION.

Es el menos mineralizado de los tres tejidos duros que

componen al diente.

Tiene un contenido mineral de un 65% que se compone de
calcio y fosfato, bajo la forma e hidroxiapatita principalmente, tiene
un contenido orgénico del 23% y 12% de agua. Se encuentran altas
concentraciones de fluoruro, sobre todo en su capa externa. El
componente orgdnico consiste en complejos de proteinas y

polisacéridos.

+Fibras_de Sharpey, son estructuras orientadas radialmente
que pueden verse penetrando al cemento. Cuando las fibras
pericdontales que son las que conectan el diente al hueso son
incorporadas por el cemento a base de la posicién continua de éste
(igual que la insercién de los ligamentos en el hueso) se les denomina
Fibras de Sharpey, estas fibras son producidas por fibroblastos en la

membrana periodontal.

» Cementoblastos, se encuentran en la superficie del cemento,

estas células son las encargadas de producir las fibras de la matriz y
la substancia fundamental. El cemento se va depositando lenta y
progresivamente a lo largo de la vida, a modo que su amplitud es

triplicada de los 10 a los 70 afios de edad.
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Todo proceso de resorcidn en los dientes permanentes es
considerado como patologico. Pero cuando la causa inicial del defecto
dentario ha sido controlado, entonces puede ocurrir un proceso de
regeneracion. En estas condiciones el tejido de reposicién tendra

cemento celular.

Las porciones de dientes con caries consisten esencialmente en
las formadas por fosfato de calcio conocido como hidroxiapatita,
“mezclada y estrechamente relacionada quimicamente con las

sustancias proteinicas.(6)

HIDROXIAPATITA.

Las primeras investigaciones establecieron que los dientes y el
mineral 6seo consisten principalmente de calcio y fosfato. El
advenimiento de los estudios de difraccion de los rayos X en le
década de los veintes mostré que este fosfato de calcio en su estado
natural se presenta en forma cristalina de una apatita - un mineral
que su unidad estructural es repetitiva mas pequefia (“célula
individual”) la f6rmula Cal0(PO4)6 X2 - . En el prototipo histérico,

fluorapatita, X es el 16n fluoruro.

La hidroxiapatita es la finica forma de fosfato de calcio que
puede existir en equilibrio. Normalmente por la boca fluye mas del
litto de saliva al dia, por lo que esperaria que removiera
constantemente los minerales de los dientes. Este proceso no se
presenta porque la saliva normalmente esti sobresaturada con

respecto a la hidroxiapatita. Sin embargo, la solubilidad de la
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hidroxiapatita se incrementa cuando aumenta la acidez. Su
solubilidad es de 18 g. por litro. En consecuencia, 2 un pH de 5.2 la
sobresaturacion de la saliva es superada y operacionalmente empieza
la desmineralizacién de los dientes. A este punto se le conoce como el
pH critico para la iniciacién de la caries. Entre otros factores la
solubilidad de la apatita dental esta influenciada por su contenido de
iones més que por el calcio y el fosfato: el carbohidrato, al magnesio,
el sodio y el citrato aumentan la solubilidad, mientras que el fluoruro

la disminuye.

La fluorapatita pura es practicamente insoluble, por ejemplo
en un amortiguador de lactato a un pH de 4 0 a una solucién neutra

de un quelante potente de calcio (etilendiamino tetra-acetato).(3)
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(llustracién ariginal de el articulo tal cual se publicé, s6lo es para ilustrar, en la pag, 48 se
encuentra traducido y actualizado.)
“:Qué ocurriria si les dijera en el futuro que existen mas
animales viviendo en la espuma de los dientes de la
boca, que hombres viviendo en todo un reino?”
Antony Van Leeuwenhoek.
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CAPITULO I
ETIOLOGIA

Existen dos factores que intervienen en la formacién de la

caries dental y son:

1.- Coeficiencia de resistencia del diente: se encuentra en relacion
directa con la riqueza de las sales de calcio que lo componen, esta
sujeto a las variaciones individuales que pueden ser hereditarias o
adquiridas, cabe mencionar que la caries no se hereda, pero sila

predisposicion de atacar por agentes exteriores.

Se hereda la anatomia que puede facilitar el proceso carioso, la
raza también influye de manera muy importante, tanto por sus
costumbres, el régimen en que viva y la alimentacién que se haya

llevado, esto se hereda de generacion en generacion.
2.- CAUSAS PREDISPONENTES:

A LOCALES.

a) Composicién  quimica del esmalte: segin las
proporciones de los componentes del esmalte confieren con mayor o
menor resistencia, la misma que va en relacién directa con la

apariencia y viscosidad de avance en la caries.

b) Defectos anatoémicos: la caries puede desarrollarse en
cualquier punto de la superficie del diente como surcos y fosetas que

sean demastado profundos.
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<) Mala higiene bucal: tanto la falta de higiene bucal
como la higiene defectuosa es el factor mas predisponente, ya que
facilita la ‘formacién, acumulacion y predisposicion de la placa
bacteriana, el cepillado por si s6lo no constituye un factor definitivo,

pero un efecto de barrido se puede considerar eficaz.(1)

B. GENERALES.

Entre estos defectos podemos mencionar; la nutricion, estrés
emocional, herencia biol6gica, susceptibilidad congénita, dieta rica en
carbohidratos, etc. (1) La caries dental se considera una enfermedad
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Fig. 5 Esquema actual de Keyes.

multifactorial, resultado de la intervencién de 3 factores principales:

el factor hospedador (diente, saliva), la microbiota, y la dieta. Es

necesaria la interaccién de los tres durante un tiempo suficiente para

que se desarrolle la caries. (5) {fig. 5)
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LA DIETA EN RELACION CON LA MICROBIOLOGIA DE
LA CARIES DENTAL.

La dieta puede influir indirectamente sobre la flora bucal a
través de su efecto sobre la composicion de la saliva y de los dientes y
directamente en el depésito de los residuos de la dieta que pueden

servir como nutrientes para los diferentes organismos de la boca.

La cantidad de fluoruro en la dieta determina su cantidad
secretada en la saliva, lo cual a su vez afecta a la flora bucal y la
susceptibilidad hacia la caries. El incremento del fluoruro salival se
asocia con la reduccion en la prevalencia de los lactobacilos bucales y
con la susceptibilidad reducida para la caries pero atin si esta relacion
es directa verdaderamente. Si la dieta influye en la composicion de la
saliva de otras maneras que también medien la susceptibilidad hacia

la caries dental, no se conoce todavia.

El fluoruro de la dieta altera la composicién natural de los
componentes inorganicos de los tejidos dentales para hacerlos menos

susceptibles a la caries.

La saliva parece tener suficientes proteinas, péptidos,
aminoacidos y factores agregados de crecimiento como para
mantener el crecimiento de los muchos M. O. bucales que pueden
utilizar estas sustancias o productos metab6licos producidos por ellos
mediante otros organismos como su principal fuente de metabolitos.
Sin embargo, no parece poseer suficientes carbohidratos como se

secretan por las diferentes gléndulas para mantener el crecimiento
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completo y el potencial productor de acido de los tipos acidogenos,

especialmente los Lactobacilos.

La presencia regular de carbohidratos utilizables en la dieta
deberia de favorecer el predominio de los M. O. acidogénicos en la
boca, mientras que su eliminacién deberia favorecer a aquellos
capaces de utilizar ambas alternativas metabélicas. Se ha visto que
solo los Lactobacilos responden como se esperaba, solo los
carbohidratos refinados, principalmente sacarosa y glucosa. El
almidon es el carbohidrato primario y el principal componente de la
dieta en muchas areas del mundo. Répidamente es convertido por la
amilasa salival en un aziicar (maltosa) que es facilmente fermentado
por los M. O. bucales acidogénicos. Las dietas altas en alimentos
almidonados no procesados no se ha observado que necesariamente
predispongan a un dafio a los dientes, ni que la actividad de la caries

dental se relacione con la actividad de la amilasa de la saliva.

El ingreso bucal de carbohidratos refinados, estimula
grandemente a los M. O. bucales acidogénicos. El 4cido se produce
rapidamente en las placas y las lesiones cariosas siguen a la ingestién
de soluciones de carbohidratos tales como sacarosa, glucosa,
fructuosa, maltosa o almidén en galletas. El grado de duracién de la
acidez resultante es en especial importante en personas con mucha

caries activa.{fig.6)
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El pH puede descender a cifras tan bajas como de 4.5 dentro
de los primeros 2 a 5 minutos, y no regresar a la neutralidad durante
una o dos horas. Tan répida disminucién del pH no ha sido
alcanzada in vitro con material removido de la superficie de dientes o
de lesiones cariosas. Si la solucién de carbohidratos se lleva por
segunda vez a la boca dentro de una hora, el pH vuelve a caer
rapidamente, aunque no tanto como después de la primera vez. Este
fenémeno probablemente indique un “cansancio” tempbucal de las

enzimas glucoliticas.

El “potencial de la caries” ha sido investigado en diferentes
tiempos casi desde el tiempo en que Miller por primera vez, postulé
que la conversién microbiana de carbohidratos a 4cidos, era un factor

de dafio dental. Un consumo aumentado de azicar causa un
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incremento en los lactobacilos bucales y en la frecuencia de caries
dental. En forma inversa, la exclusion del aztcar de la dieta, reduce la

frecuencia tanto de lactobacilos como de caries.

El efecto de un alimenic con alto contenido de azucares es
probablemente, en forma directa sobre el medio bucal y confinado a
¢l. Un incremento en la frecuencia con la cual se consume el azicar
parece ser tan importante como la cantidad total consumida,
supuestamente, debido a que prolonga el periodo de concentracion
elevada del azicar fermentable en la boca. Se han realizado intentos
para poder definir al potencial cariogénico como un potencial de
descalcificacién, basados respectivamente en la determinacidn de la
cantidad total de acidos producidos a partir de una cantidad estandar
de alimento, por M. O. bucales la cantidad del alimento que se
adhiere a los dientes, el tiempo que los residuos adherentes se

retienen en la boca, la capacidad amortiguadora del alimento y el

contenido inorgénico del alimento.

Fig. 7 Reloj fisiolégico para los alimentos.
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Los valores de retencién buca! por algunos alimentos
determinados por la concentracién y la duracién de los azicares en la

saliva y por la cantidad de alimento recuperado en lavados dentales.

La retencién y el potencial de écidos de los alimentos ain no
han sido correlacionados con su potencial cariogénico determinado

por evaluacion clinica.

La experimentacién en animales indica que la caries dental no
se puede producir sin carbohidratos en la dieta; que la consistencia
fisica y la naturaleza quimica del carbohidrato afecta el rango de
eliminacién del carbohidrato de la boca y dementado de azacar
produce un incremento en la caries dental; el aziicar en forma liquida
es menos cariogénica que en una forma sélida; como sucede con el
pan, y que la frecuencia aumentada del consumo de azicares entre

comidas incrementa el rango de la caries dental.

Puede concluirse que si se reduce nuestro consumo de azacar
¥ particularmente si se evitan los dulces entre alimentos, se puede
evitar en gran parte la caries dental que en la actualidad nos afecta.
Desafortunadamente, esto no parece ser una conclusién muy qtil, ya
que dada la oportunidad, la gente del mundo, favorece a los dulces a

expensas de los dientes.(fig. 7)
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NATURALEZA Y EXTENSION DEL PROBLEMA.

El término general caries (del latin, declinar; podedumbre;
descomposicién seca) se refiere en realidad a la descomposicion
progresiva, localizada de los dientes, predominante de las coronas, en

tas llamadas culturas occidentales modernas.

lLas lesiones cariosas de las coronas se inicia por la
desmineralizacién de la superficie externa del esmalte debido a los
icidos organicos producidos localmente por las bacterias que
fermentan los dep6sitos de carbohidratos de la dieta. Con la pérdida
progresiva del mineral de los dientes y la destruccién secundaria de
la proteina del diente por la accién bacteriana continga se forman
cavidades. Si no se atienden, esto aumenta y destruye la mayor parte
del diente, conduciendo con frecuencia a infecciones serias de la
pulpa y de los tejidos colundantes. La esencia del proceso carioso
puede iniciarse muy stbitamente. S6lo empieza cuando las bacterias
acidogénicas particulares colonizan los sitios vulnerables en el
esmalte dental y cuando ademas, la dieta proporciona suficientes
carbohidratos facilmente fermentables, de manera que las bacterias
producen facilmente suficiente acido para realizar la
desmineralizacién progresiva del esmalte externo. En algunas
personas y algunos pueblos permanecen absoluta o relativamente
libre de caries, aunque aparentemente sin fluoruro y expuestas a
bacterias suficientes y al desafio de la dieta; por que la fluoracién por
lo general no reduce el curso de la vida de la experiencia de la caries
mas que en 50 a 60 % ; que constituye el “carbohidrato fermentable

suficiente” en cuanto a clase, cantidad, caracteristicas fisicas y
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régimen de ingesta entonces la situacién se observa como
excesivamente compleja y por lo tanto es evidente nuestra

apremiante necesidad de mayores conocimientos.(7)

FACTORES DE RIESGO: Informacién sobre estados
epidemiolégicos identifican varios factores de riesgo para la ECC,
incluyendo categorias microbiol6gicas, factores demogréficos, dieta y

conductas sobre higiene general.

Futuras investigaciones deben tratar de desarrollar un claro
caso definitivo sobre ECC, diferentes modelos de caries y conductas
convenientes, basadas en estudios epidemiolégicos en un orden
correcto para obtener juicios sobre la etiologia y epidemiologia del

ECC, en la poblacién general, como allo riesgo en grupos. (8)
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METODO Y DIAGNOSTICO

Migracion de iones de calcio al interior de la zona cariada.

El proceso carioso entra en un juego con otros fendmenos. Uno
de ellos es la migracion de iones de calcio a través de los poros del
esmalte hacia la superficie externa. Clinicamente, las consecuencias
de estos fen6menos se advierten en la forma de machas blancas en el
esmalte, o si ha persistido durante varios afios, las manchas blancas

"terrosas” asumen un color obscuro.

El grado de migracién de los iones de calcio depende del pH
del 4cido "agresivo", y de la duracién y frecuencia del fenémeno
dafiino contra la capacidad de los dientes para combatirlos. Al
perderse los iones de calcio quizd se agrande el didmetro de los
conductos miliporos y el flujo contrario o inverso de toxinas
proveniente de los microorganismos que llegan a la dentina (unién
dentino - esmalte), donde se destruyen las sustancias orgénicas de

dichas estructuras.(9)

Diagnéstico Clinico de la Actividad cariosa.

El diagnéstico de la actividad cariosa es de naturaleza clinica y
radiografica. La presencia de la placa sobre una mancha blanca es
fuerte indicativo que esta sea de naturaleza cariogénica, la presencia

de esta se considerada una expresién de la actividad cariogénica

Los examenes de laboratorio pueden ser auxiliares

microbiolégicos para detectar el nimero de lactobacilos y S. mutans.
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Varios estudios demostraron que mas de 1000,000 lactobacilos por
milimetro asi como més de 10 6/ ml. 5. mutans son indicadores de la
alta actividad cariogénica. Por las dificultades técnicas es mas dificil
para el clinico utilizar este recurso y se a demostrado que
microorganismos llamados mutans millonario puede presentar una
bajo récord de caries, esto demuestra la actividad multifactorial y

din4mica de la enfermedad de caries.(10)
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CAPITULO IV

ASPECTO QUIMICO DE LA CARIES

“La base de todos los efectos nocivos de la infeccion
bacteriana es en realidad quimica.”

Topley y Wilson.
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CAPITULO 1V
ASPECTO QUIMICO DE LA CARIES.

QUIMICA DE LA CARIES.
ACIDEZ

El factor quimico mas importante en la lesién de la caries es su
acidez prevalente, la cual es de grado suficiente para la
desmineralizacion en el medio bucal; esto es de un pH de 52 o
menor. Hace mas 80 afios, 'W.D. Miller expresdé que un poco del
fluido podria 6btenerse de la dentina cariada y este torna rojizo
tornasol en 225 de 230 especimenes. La dentina cariada colocada en
un reactivo de cloruro férrico pronto formé un halo de color evidente
del &cido lactico; not6 que otros dcidos carboxilicos podrian dar la
misma reaccién. De manera sorprendente, la presencia del 4cido
lactico en la dentina cariada se ha confirmade microquimicamente.
No se ha informado acerca de los analisis de otros productos acidicos
del metabolismo bacteriano en materia con caries. La reaccién neutra
o incluso ligeramente alcalina en una minoria de las capas de la
cavidad, supuestamente hace evidente la neutralizacién tempbucal
por la saliva o un periodo de reposos en el proceso de la caries. La
acidez de la cavidad bucal puede persistir durante un largo tempo

sin un sustrato externo adicional.

Parad6jicamente se ha demostrado que tomando alimentos
que contengan azicares, frecuentemente se eleva el pH superficial de
la cavidad en forma tempbucal, con una declinacién prolongada mas

lenta. El pH promedio de un &rea circunscrita de una lesién cariosa,
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que es lo que mide un electrodo, necesita no permanecer por debajo
del punto critico para la desmineralizacién. La condicién acida
necesaria debe prevalecer sélo transitoriamente en la capa de

hidratacion de la hidroxiapatita.

CAMBIOS QUIMICOS ASOCIADOS

La desmineralizaci6én superficial no s6lo expone las fases
organicas respectivas det esmalte y la dentina a los cambios guimicos
sino que también incrementan notablemente la reactividad de la fase
mineral. Estos se manifiesta por una gran intensificacion de la
coloracién con reactivos fijadores del calcio tales como la alizarina y
la murexida, y por una capacidad mayor para absorber el calcio, el
fosfato y los iones de fluoruro. A largo plazo, la lesion cariosa en el
esmalte acumula en el medio bucal un material de amarillento a café,
probablemente proteinico, el cual tiende a disminuir el rango de
solubilizacién del mineral residual. Estos cambios indican que la
coleccién cercana entre las fases organica e inorganica, en los dientes
reduce la reactividad quimica de ambas e impide su solubilizacién.
Llevan la posibilidad de remineralizacién por la adquisicién de calcio
y fosfato a partir de la saliva o por redepdsito de fosfato de calcio en
areas de la lesion, en las cuales la concentracién de calcio, fosfato e

iones de hidrégeno tuviera condiciones favorables. (fig. 9)

Las lesiones detenidas en la dentina se caracterizan por una
zona superficial rica en fluoruros. Parece que una ligera

desmineralizacién superficial es benéfica y conduce en diferentes



maneras a un eventual aumento en la resistencia de la superficie de

los dientes hacia la caries.

1. Ochusal,

7. Foss vastibudss,
3. Fronimal.
L2
LN

Vertibular
Fig. 9 Lugares en donde hay formacion de caries.

A medida que la desmineralizacién progresa, ocurren cambios
notables en la distribucién de los oligoelementos en la fase inorganica

residual.

El esmalte cariado muestra un leve incremento en plomo, y
aumento dos veces en hierro, tres veces en aluminio y ocho veces en
estafio. En la dentina cariada, aumentan dos veces el plomo, tres
veces el hierro y manganeso, cinco veces el zinc y siete veces el

estano.
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El destino de la fase orginica del esmalte durante la caries, no
se ha determinado totalmente.

En la dentina, aparte de la protedlisis, la matriz coligena se
torna de amarilla a café y cambia notablemente en su composicién:
un promedio de 25% de reduccion en el contenido de arginina,
hidroxiapatita, y prolina, el doble de la fenilanina y el triple de la
tirosina. Estos cambios parecen ser atribuibles a la formacion de una
fraccidn coldgena-resistente incluso més diferente en arginina y
contenido 14% de carbohidratos, en contraste con el estado casi libre
de perimentos in vitro indican que esta fraccién resulta de la reaccion
entre la matriz desmineralizada y azticares tales como glucosa y

glucosamina, o productos intermedios de su fermentacién.

CARIES DEL ESMALTE CAUSADA QUIMICAMENTE

El concepto comienza a surgir durante los siglos XVI y XVIII,
en que la caries resulta de la desmineralizacién de los dientes por la
accién de &cidos en la boca, aunque no se hubiera definido un origen
logico de tales acidos, incluso tiempo después hasta que Pasteur
demostré la fermentacion lachea por las bacterias en 1850. Burting,
uno de los primeros seguidores de los lactobacilos como el factor
microbiano en la caries, puntualizé esta observacién en 1938: “ Esta
(la caries dental) se puede describir como una desintegracién

molecular de los dientes por la accién de los 4dcidos...”

Al comienzo de la mitad de la década de los 50, numeroscs

investigadores reprodujeron las zonas sucesivas, descritas como la



esencia de la caries del esmalte, mediante desmineralizacion acida en

dos conjuntos de condiciones gue estimulan las relaciones de la boca.

Las abundantes evidencias asegura que los micrones externos
del esmalte normal sor verdaderamente més duros y menos solubles
que los del tejido subyacente. La microscopia en la interferencia del
proceso revela desmineralizacién inicial transitoria muy en la
superficie, con regeneracién de una zona superficial, al parecer, a
medida que penetra la desmineralizacion. Este fen6meno indica que
los redepdsitos de fosfato de calcio de la solucién saturada se
difunden hacia el exterior a partir del &rea subsuperficial
desmineralizada. Quiz4 en la caries natural, intervienen tanto un capa
superficial més resistente inherentemente y el redepésito de fosfato
de calcio; aqui, los iones de calcio y fosfato acumulados en la placa

podrian realizar el #ltimo proceso.

En primer lugar, la fase organica de la dentina, la matriz de
colagena, es uno de los principales componentes estructurales y es
resistente al grado de acidez que prevalece en la caries de la dentina.
En segundo lugar, la invasién bacteriana es un acontecimiento
regular en la caries de la dentina; los cambios en la fase organica
deben atribuirse a ella. Asi como la fase organica del esmalte, la
dentina, estd firmemente acoplada fisica y quimicamente con la fase
de la hidroxiapatita y se debe liberar mediante desmineralizacién
para ser susceptible a las reacciones quimicas y enziméticas posibles
in situ.

Debido a la abundante materia organica proporcionada por la

dentina y las bacterias invasoras, el secuestro del calcio en complejos
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solubles puede ser un factor subordinado cuantitativamente

importante en la caries de la dentina.
DINAMICA

Los analisis clinicos cinéticos de tales modelos fisicos descritos
muestran que el rango del proceso artificial de la caries (rango de
solucién de calcio y fosfato) se controla mediante difusién. Aumenta
con concentraciones crecientes de ion hidrégeno y de acidos no
asociados, y, utilizado diferentes acidos, con constantes de
disociacién decrecientes del 4cido y de su complejo aniénico con

calcto.

Los cambios quimicos e histologicos observados en la caries tanto
artificial como natural, indican que la desmineralizaci6én en la caries
comienza después de la difusién inicial del 4cido no disociado (sobre
todo acido lactico proveniente de la fermentacién bacteriana de los
azitcares en placa) a través de una capa externa relativamente
resistente en el interior del cuerpo del esmalte. Bajo un pH prevalente
en la placa, la concentracién ambiental de iones de hidrégeno,
pudiera ser pequefia, en relacién con la del acido disociado, y en
consecuencia, pudiera ser un componente menor de la difusién hacia
el interior. Con la capa de hidratacién de la hidroxiapatita, el &cido se
disociaria y convertiria, en efecto, ala hidroxiapatita en productos
mas solubles tales como, CaHPQ, 2H; O, Ca (Hz2 POs )2 H20, y laclato
de calcio, més sus diferentes especies idnicas conocidas y complejas,
en diferentes proporciones, dependiendo principalmente de la

concentracion local de ion hidrégeno. Las determinaciones de la
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solubilidad del producto indican que la fase de control de la
superficie s6lida en el esmalte en los cristalitos tlega a ser CaHPO,
2H, O en el rango del pH 4cido concerniente.

La difusién de un producto se lleva acabo de las areas de
mayor concentracién a las dreas de menor concentracién, es més
rapida entre mayor sea la gradiente de concentracién y las particulas
mas pequefias, y depende de la permeabilidad del medio. Ef progreso
de la caries depende ante todo de la permeabilidad de la matriz de la
placa, la cual gobierna no s6lo el paso de calcio, fosfato y bicarbonato
de la saliva al diente, sino también el ingreso de nutrientes
bacterianos, en particular azticares y el egreso de productos

metaboélicos bacterianos, sobre todo acidos.

La desmineralizacién puede ser mds activa en la interfase entre
el esmalte sano y el 4cido organico, donde las concentraciones de
calcio y fosfato serian menores, y tendrian hacia un valor equilibrado
en las zonas intermedias. La remineralizacién pudiera llevarse a cabo

en su mayoria cerca de la superficie.

COLECCION DEL CALCIO (QUELACION) EN LA CARIES

La disociabilidad incompleta de las sales de calcio de muchos
4cidos orgénicos o inorganicos se reporté por primera vez en forma
definitiva en 1938. Stephan (1944) enfatizé6 que el acoplamiento del
calcio con 4&cidos policarboxilicos (supuestamente de origen
bacteriano) podria contribuir al proceso de la caries. Cox et al. (1948),
hicieron una sugerencia semejante pata la accibn solvente bien

conocida de la sacarosa para los compuestos de calcio. A principios
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de 1954, Martin, Schatz y sus colegas, presentaron el concepto de la
descalcificacién de la caries mediante la formacién de complejos

quelados de calcio con productos del metabolismo bacteriano y la

digestion bacteriana del tejido.

Quelar (del griego chele, una pinza semejante a las tenazas del
cangrejo) se refiere a los complejos ciclicos de atomos metalicos, la
mayor parte con sustancias orgénicas anionicas.

El concepto de la descalcificacién en la caries mediante la
quelacion se desarrolla a través de tres etapas.

1) La formacién de complejos de calcio con formacién de
productos intermedios y terminales del metabolismo bacteriano, en
particulas aniones, ya sea suplementarios o en forma independiente
de la actividad del ion hidrégeno; 2) digestién bacteriana primaria de
la matriz organica de los dientes sin desmineralizacién 4cida, seguida
por quelacion del calcio por los productos de la digestion,
particularmente de los aminoéacidos; 3) la protetlisis y la
descalcificacién simultaneas (protedlisis-quelacién), es decir, la
digestion de la matriz proteica, como sucede quiz4 en un complejo
quelado de estructura sélida con hidroxiapatita en el diente, esto
libera en solucién complejos quelados preexistentes de calcio y
aminoacidos. Aiin no es generalmente aceptada la demostracién de la
digestién progresiva de las matrices proteicas del esmalte y dentina
in situ en un estado pH neutral por miembros de la flora bucal sin
desmineralizacion preliminar; por ello, s6lo 1) se considera aqui con

detalle.

70



Se informé que la cantidad de calcio y fosfato disueltos en el
tejido carioso, es mayor de la esperada a partir de la cantidad del

Acido lactico presente.

Evidentemente tanto el rango de disolucién y el equilibrio para
la solubilidad del mineral de los dientes en medios acuosos varian
ampliamente dependiendo de pH y de la naturaleza, concentracién e
interacciones de los aniones presentes

El secuestro del calcio por los metabolitos bacterianos asi
establecidos, tendria que incluir un transporte a través de la
membrana celular, una posibilidad que pudiera ser muy significativa,
pero de la cual se conoce muy poco; tal mecanismo existe, se
manifiesta por la aparicién de cristalitos de hidroxiapatita tanto
dentro como afuera de las bacterias de la placa durante la formacion
de los calculos dentales. Teéricamente, el equilibrio de Donnan a
través de las membranas celulares bacterianas, la matriz de la placa,
y la pelicula adquirida podrian facilitar la desmineralizacion en

condiciones menos acidas.

Cualesquiera que sean los mecanismos, debe nulificarse el
gradiente de concentracién proporcionado por la solucién de fosfatos
de calcio {saliva) que es saturada en la neutralidad; las
concentraciones de calcio y fosfato en la placa son todavia varias

VeCes mayores.
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SALIVA: FORMACION, COMPOSICION, PROPIEDADES
PROTECTORAS Y POSIBLES MODOS DE ACTUACION

La saliva de las glandulas mayores y menores constituyen una
de las secreciones mas importantes del cuerpe humano , ya que
diariamente se secretan alrededor de 700-800 ml. La participacion de
los tejidos bucales en tan diversas funciones como la masticacién y
deglucién de alimentos, las sensaciones gustativas, el habla y la
digestion inicial de los hidratos de carbono, no seria posible sin las
secreciones salivales. La interfase entre saliva y tejidos bucales es el
sitio de muchas reacciones dinamicas que afectan la integridad de los
tejidos bucales es el sitio de muchas reacciones dinérmicas que afectan
la integridad de los tejidos blandos y duros de la boca y la saliva es
uno de los principales sistemas de defensa naturales de la cavidad

bucal.

Ademas, como el proceso carioso involucra factores causales
exogenos, locales, no es sorprendente que esas secreciones puedan

afectar notablemente la velocidad del desarrollo de la caries.
COMPONENTES
Consiste en una serie de fluidos de secrecién en la cavidad
bucal, de las principales glandulas salivales (93%), de las glandulas

mayores de la mucosa bucal y de los residuos del exudado gingival.

Contiene un ntimero adicional de liquido crevicular, suero,

células sanguineas, bacterias y sus productos; células descamadas,
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virus, hongos, restos de comida y restos de expectoraciones

branquiales.

Pero tiene 99% aproximadamente de agua, el 1% restante
consiste de moléculas orgénicas grandes(proteinas, glucoproteinas y
lipidos de moléculas organicas pequefias(glucosa, urea) y de
electrolitos (sodio, potasio, calcio cloro y fosfato).

Contiene muchas glucoproteinas, pero también proteinas no
conjugadas, como la Betr: -microglobulina, que es cree que esta
ligada a los mecanismos de defensa del huésped y las hormonas

esteroides.

PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA

PROTEINAS PEQUENAS ELECTROLITOS
MOLECULAS
ORGANICAS
Albamina Creatinina Amoniaco
Amilasa Glucosa Bicarbonato
Beta-glucorunidasa Lipidos Calcio
Carbohidratos Nitr6geno Cloro
Cistatinas Acido cidlico | Flaor
Estereasas Urea Yodo
Fibronectina Acido drico Magnesio
Gustatina Fosfatos
Histatina Potasio
Inmunoglobulina A (1gA) Sodio
Inmunoglubulina G {(IgG) Sulfatos
Inmunoglobutina M {TgM) Tiocianato
Kalikreina Amortiguadores no
- especificos.
Lactoferrina
Lipasa
Deshidrigenasa lactica
Lisozima
Mucina
Factores de crecimiento
nerviosc
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Factores de crecimiento
epidérmico

Agreguinas parotideas

Peptidasas

Fosfatasas

Proteinas ricas en prolina

Ribonucleasas

Peroxidasas salivales

Componentes secretorios

IgA secretorios.

Proteinas séricas (trasas)

Proteinas ricas en Tirosina

Proteina de unién a
vitaminas

PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA

FUNCIONES

PRINCIPALES COMPONENTES
SALIVALES INVOLUCRADOQS

1.-Funciones Protectoras

Lubricacién

Mucinas,glicoprotefnas ricas en prolina, agua.

Antimicrobiana

Proteinas salivales, lisozimas, lactoferrinas, lactoperoxidasas,
mucina, cistatinas, histatinas, IgA secretorias, glicoproteinas
ricas en prolina.

Integrantes de las mucosas

Mucinas, electrolitos, agua.

Lavado/ limpieza

Agua

Amortiguacion de dcidos

Bicarbonato, lones fosfato

Remineralizacién

Calcio, fosfato, staterina, proteinas anionicas ricas en prolina.

2-Funciones relativas a la

| degluci6n y fonacion

Preparacion del bolo alimenticio | Agua, mucina

| Digestién Amilasa, lipasa, robonucleasas, proteasas, agua, mucina
Gustacion Agua, gustatina

Fonacién Agua, mucinas.
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Las propiedades protectoras son:

» Capacidad para diluir los hidratos de carbono ingendos,
neutralizando los 4cidos producidos por la placa.

» Proporciona iones de calcio y fosforo para los procesos de
remineralizacion.

» Cubre los dientes con proteinas protectoras a través de la
amilasa.

# Contribuye a la descomposicion de los almidones de la

dieta.

Es evidente que las propiedades de la saliva en la preparacion
del bolo alimenticio, en la neutralizacién de los acidos y en la
remineralizacion del esmalte estdn directamente relacionados con el

indice promedio de produccion salival en las comunidades.(3)

Electrélitos: Los tapones salivales provienen principalmente de
los sistemas bicarbonato y fosfatos; la funcién tapon, los electrolitos
inorgédnicos salivales desempeifian un papel capital en un fenémeno
biolégico bucal tan importante como la remineralizacion (Ca:®,
fosfatos, fluoruros), mecanismo de defensa del huésped (yodo, SNC~
OSCN~ Cl), activacion  enzimdtica (Cl- y alfa- amilasa),
mantenimiento de la estabilidad enzimatica (Caz* y beta- amilasa), y

otras funciones.
Las concentraciones de la mayoria de electrolitos en la saliva

estin sujetas a considerables alteraciones con el tipo de estimulos

salivales que les afecte (rnecanicos, quimicos, psicolégicos).(32)
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PROTEINAS SALIVALES QUE INHIBEN LA FORMACION
DE HIDROXIAPATITA

Varias proteinas salivales se ligan con el calcio y/o inhiben la
formacién de hidroxiapatita. Esas proteinas son las estaterina y un

grupo de proteinas ricas en prolina.

ESTATERINA: es un polipéptido, formado por 43 aminoacidos
y tiene una concentracion en saliva de 2-6 uM. impide la
precipitacion de sales de fosfate de calcio de las soluciones
sobresaturada con respecto a la hidroxiapatita, facilitando asi la
remineralizacién de las lesiones de caries tempranas. La inhibicién es
debida a la capacidad de la estaterina de bloquear el crecimiento del

cristal de fosfato de caldo.

PROTEINAS RICAS EN PROLINA: Han sido divididas en
basicas, acidas y glucosaliciliadas ricas en prolina y todas perecen
tener una gran homologia estructural. Constituyen casi el 70% de la
proteina total de la saliva parotidea, con un 28% de la fraccion icida
de proteinas bésicas y 4cidas . Las acidas fueron descubiertas por
Bennick y Connell (1971) y Oppenheim et al. (1971), y dos de ellas
etiquetadas A y C, han sido luego caracterizadas por Bennick (1982).
Ambas son polipéptidos lineales y la proteina C contiene proteina A
més una longitud adicional de péptido en le extremo C.

Actian para mantener la concentracién de calcio i6nico en la

saliva ligando o liberando calcio en respuesta a un aumento o
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disminucién, respectivamente, en la concentracion total de calcio.
También pueden estar involucradas en la prevencién de la
mineralizacién ectépica, como los célculos, en la cavidad bucal y enla
preservacién de la integridad de la sustancia dentaria mineralizada,
ya que son rapidamente absorbidas pos la hidroxiapatita y, por lo
menos la proteinas acidas ricas en prolina, son componentes de la
pelicuia salival.(11)

FUNCIONES DE ALGUNOS COMPONENTES SALIVALES

ELECTROUITOS | EJEMPLOS DE LA IMPORTANCIA O LA FUNCIONEN LA BIOLOGIA
BUCAL.

CALCIO PARTICIPACION EN PRODUCTOS DE SOLUBILIDAD,
MANTEMIMIENTO DE LA ESTRUCTURA DEL DIENTE
REMINERALIZACION, ACTIVADOR DE CIERTAS ENZIMAS

{ FORMACION DEL COMPLEJO ES DE LAS ALFA-AMILASA)
FOSFATO PARTICIPACION EN PRODUCTOS DE  SOLUBILIDAD,
MANTENIMIENTO DE 1A ESTRUCTURA FOSFATO DEL DIENTE,
REMINERALIZACION PARTICIPACIPACION COMO TAPON EN EL

pH, OSMORREGULADCOR®
FLUORURO MANTENIMIENTO  DE LA ESTRUCTURA  DEL  DIENTE,
REMINERALIZACION, ORIGEN DEL FLUORURO DE LA PLACA.
CTLORURO OSMORREGULADOR ACTIVADOR DE LA ALFA-AMILASA, SUJETO
A LA OXIDACION POR LA PEROXIDASA (DEFENSA DE HUESPED).
YODURC MATABOLIEMO DEL YODO NO TIROIDED, SALIVA COMO

ALMACEN DE YODO, OXIDACION POR LA PEROXIDASA

{ DEFENSA_DEL HUESPED),

(SNCHION OXIDACION POR LA FEROXIDASA A LA HIPOTIOCIANITA (OSCN-,
TIOCIANATO DEFENSA DEL HUESPED) POSIBLE RESULTADO COMO
DESTROXIFICACION DE CIANUROS Y NITRILOS, METABOLISMO
DEL AZUFRE DE LA SALIVA.

BICARBONATO | OSMORREGULADORIS, PARTICIPACION EN EL TRANSPORTE DE
MEMBRANA DE COMPMUETOS ACTIVAMENTE TRANSPORTADOS.
MAGNESIO ACTIVADOR DE CIERTAS ENZIMAS, CONTRIBUYE A LA
ESTRUCTURA DEL DIENTE

* El término osmoregulador se da aqui a aquellos electrolitos que pueden estar a

concentraciones més altas de 2,5 mol /L.
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RECOLECCION DE SALIVA EN HUMANQS

La saliva es la antitesis de un compuesto quimico puro y seria
en verdad dificit preparar una mezcla mas heterogénea. La saliva
total es un compuesto de secreciones de las glandulas pardtidas,
submaxilares y sublinguales. Las numerosas glandulas mucosas
menores también contribuyen al lago salival, pero el liquido de la
hendidura gingival y el exudado liquide de la mucosa bucal. La
saliva total contiene también  células epiteliales descamadas,
leucocitos, bacterias y restos alimentarios. Las glandulas salivales no
s6lo secretan liquidos que difieren entre ellos en su composicién,
sino que afectan por una varieclad de factores, como la velocidad del
flujo, 1a duracidn del estimuto, la dieta y el momento del dia en que la

saliva es recogida.

La saliva no estimulada es el {¥rmino utilizado para describir
la saliva que puede ser recogida por sujetos despiertos, pero sin
estimulo ex6geno aparente. La velocidad de flujo promedio, es de
unos 0,3 ml/min La saliva total estimulada suele ser recogida
haciendo que el sujeto mastique materiales inertes, como cera
parafina. A medida que la saliva se acumula en la boca es escupida en

un tubo de ensayo antes del analisis.

La saliva del conducto parotideo es obtenida habitualmente
por el uso del dispositive Carlosn-Crittenden (también lamado
canula Lashley).
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La saliva submaxilar es mas dificil de obtener, pero
usualmente se recoge por medio de canulas colocadas directamente
en los conductos, o con un dispositivo a medida de goma siliconada
que calza en las aberturas de ambos conductos submaxilares, y

permite simultineamente la recoleccién de la saliva sublingual.

La contribucién mayor de la saliva total no estimulada deriva de las
glandulas submaxilares. Sin embargo, a medida que se aplica el
estimulo ex6geno, la contribucién de la par6tida se acerca a la de la
submaxilar. La secrecién de las glandulas menores y de la sublingual,

contribuyen cada una alrededor del 7-8% del volumen total de

saliva.(7)

PELICULA SALIVAL ADQUIRIDA
PELICULA: FORMACION, COMPOSICION Y FUNCIONES

Un diente perfectamente limpio, a los pocos segundos de
exposici6n a la saliva, adquirird una membrana amorfa, proteinica,
denominada “pelicula adquirida”, que se origina en la adsorcién de
varias proteinas salivales sobre la superficie de hidroxiapatita del
esmalte. El espesor de la pelicula varia de unos 100 nm, después de 2

horas hasta casi 400 nm, después de 24-48 horas.

La pelicula salival tiene habitualmente tres caracteristicas
estructurales. El componente superficial penetra una pequefia
distancia dentro de los poros y espacios desmineralizados del

esmalte, y Hene un aspecto dendritico. Un componente de varios
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micrones de espesor que se forma uniformemente sobre la superficie
del diente. Una supraestructura de espesor variable se forma sobre la
pelicula superficial. La pelicula salival inicia este procedimiento libre

de bacterias.

La cubierta queda rapidamente poblada por conglomerados de
bacterias mezcladas que crecen en nimeros y se juntan, para formar

la placa dental bacteriana.

Los estudics, tanto in vitro como in vive, han demostrado que
las proteinas de la saliva constituyen el elemento principal de esta

pelicula organica, y se cree que una adsorcion selectiva de proteinas

salivales es el mecanismo por el cual se forma la pelicula.

Bernardi y Kawasaki han presentade el concepto del
mecanismo de la interacci6n de las proteinas con la hidroxiapatita, La
superficie del hidroxiapatita es fotérica, lo que significa que se unen
igualmente bien con proteinas 4cidas y basicas. Las proteinas Acidas
pueden ser absorbidas por el fosfato u otros aniones y las basicas por

el calcio.
COMPOSICION DE LA PELICULA SALIVAL

Las proteinas salivales varian ampliamente en su composicién
y propiedades de carga. La saliva estd en contacto con los cristalitos
de hidroxiapatita del esmalte superficial, el que también varian en
composicién, hidratacién y carga superficial, y por eso la gran

variabilidad en la interaccién de la saliva y la superficie del esmalte.
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Las proteinas salivales que se saben que estin presentes en la
pelicula, y algunas que no han sido demostradas directamente, pero

tienen una gran afinidad por la hidroxiapatita, son:

< Proteinas acidas, ricas en prolina {FRP).
e Glucoproteinas
g Proteinas  serosas, amilasa, lisozima, enzimas,

inmunoglobulinas ( IgA, 1gG e igM).albiimina y glucosiltransferasa.
< Aminoicidos e hidratos de carbono.

PROPIEDADES Y FUNCIONES DE LA PELICULA

La pelicula salival en }a apatita superficial altera las
propiedades de la superficie adamatina. La cubierta muestra las

siguientes propiedades:

o Actia como lubricante para prevenir el desgaste
prematuro del esmalte durante la masticacién.

& Reduce la velocidad de desmineralizacion de la
superficie dentaria por los alimentos y bebidas acidas.

% Actlia como una membrana semipermeable y reduce la
movilidad iénica, pero el movimiento del agua no es afectado. Esta
propiedad es probablemente importante en la prevencién de la
cavidad inicial y en la formacién de la desmineralizacion
subsuperficial de las lesiones incipientes. -

el Reduce la movilidad de los iones de calcio y fosfato de

la superficie adamatina al ambiente liquido. Esto puede ser logrado
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por la unién del calcio en la superficie de hidroxiapatita por las

proteinas salivales acidas ricas en prolina.

G

Forma la superficie para la colonizacién bacteriana y

puede influir la formacién de la placa dental microbiana.

e

Impide el agrandamiento continuo de la superficie

dentaria por el crecimiento cristalino de la hidroxiapatita, lo que

tenderia a ocurrir en la saliva supersaturada con respecto a esa sal.

a
bucales.

&
absorbidos.

a

Influencia en la adherencia de los microorganismos

Servicio como un sustrato para los microorganismos

Formacién de un reservorio de iones protectores,

incluyendo el fluoruro. Resistente a las acciones abrasivas.(3)

PROTEINAS CONSTITUYENTI'iS DE LA PELICULA ADQUIRIDA

POSIBLE INTERACCION
PROTEINAS ORIGEN CARGA CON LAS BACTERIAS
CLUCOPROTEINAS SUBMANDIBULAR Y FUENTE NECATIVA | CON CALCIO COMO
FOSFORILADA SALIVA SUBLINGUAI. LIGAMENTO
AMILASA SUBMANDIBULAR NEUTRA PUEDE INTERACCIONARSE
/SUBGINGIVAL Y SALIVA CON POLISACARIDOS
PAROTIDEA EXTRACELULARES
LISOZOMA PRODUCTO FUENTE POSITIVA PUEDE UNIRSEA G+ DELA
BACTERIANO PARED CELULAR BACTERIA-
NA.
GLUCOSILTRANSFERA- | PRODUCTOS PUEDE SER ARNIDAD POR DIFERENTES
SA BACTERIANOS NEGATIVA SOLIDOS. SE UNE CON
POLISACARIDOS
EXTRACELULARES
IgA ElgG DEL EXUDADO SERICO | NEUTRA PUEDE UNIRSE
GINGIVALODELA ESPECIFICAMENTE A
SECRECION SALIVAL ALGUNAS PROTEINAS.
ALBUMINA DEL SUERC NECATIVA INTERACCIONA CON
LIPIDOS {(ALTA
BACTERIANA).
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CAPITULOV

MICROBIOLOGIA ORAL
BACTERIAS

“Al estudiar las formas microscopicas conocidas como
bacterias, tenemos lo que se podria llamar convenientemente el
punto central de las diferentes ramas de la biologia.”

Theobald Smith.
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CAPITULO V
MICROBIOLOGIA

Fue Miller quien demostr6 por primera vez como podian

actuar las bacterias para producir caries dental.

Desde entonces la especificidad de los M. O. bucales que
causan la caries dental ha sido tema de controversia. Miller crey6 que
alguno o todos los M. O. acidogénicos bucales intervenian en la caries
dental. En investigaciones posteriores sobre este campo, se traté de
encontrtar un M. O. especifico responsable de los acidos
descalcificadores. Los principios que sostenian estas investigaciones
eran que los M. O. deberian estar presentes en todas las cavidades y
lesiones cariosas de la boca, que deberfan producir cantidades
considerables de acidos (ser acidogénicos) y deberian ser capaces de
vivir y crecer en presencia de &cidos (ser acidiricos) producidos por
ellos. Estas investigaciones culminaron en 1922 con el aislamiento de
M. Q. del tipo de Lactobacilos, obtenidos a partir de una lesion cariosa,
por dos grupos de investigadores que al parecer encontraron los
principios ya sefialados. A partir de entonces y hasta mediados de la
década de 1940 se consideré que los Lactobacilos eran la principal
causa de la caries dental, aunque faltaba la prueba determinante.
Hacia 1960, se sustituy6 a los Lactobacilos como causantes de las
lesiones cariosas en dientes, ya que los Estreptococos acidogénicos son
los productores de dextranas a partir de la sacarosa y son, por tanto,
la principal causa de la formacién de placa dentobacteriana que

propicia la formacién inicial de la lesién cariosa.



Las bacterias son tan paquefas que por lo general no miden
més de unos cuantos micrémetros, por lo que la informacion
disponible a partir del estudio de un solo ser, con las técnicas
disponibles en la actualidad, se limitan a la determinacion
microscOpica de su tamaiio, estructura general y propiedades clinicas
manifestadas por su afinidad tincional. Para estudiar
macroscopicamente la conducta de las bacterias, es necesario estudiar
una poblacién entera, de células supuestamente idénticas, a lo que se
le da el nombre de cultives puros. Debido a la marcada capacidad
bacteriana de originar mutantes, es imposible obtener una poblacion
idéntica en todos aspectos aunque se deriven de una sola célula. Asi,
una poblacién determinada estara compuesta por seres de un amplia
variedad de edades fisiol6gicas y, por tanto, de potenciales biolégicos
diferentes.

En la actualidad, el 5. Mutans y Lactobacilos ocupa un papel
dominante en las investigaciones microbiol6gicas de la caries. Se hace
incapi¢ en las caracteristicas metabolicas que permiten tinicamente a

este grupo de microorganismos desempefiar un papel importante en

la etiologia de la caries.
MORFOLOGIA Y TAMANO DE LAS BACTERIAS.

Desde un punto de vista morfolégico, las bacterias se describen
principalmente en términos de tamaiio celular, forma y morfologia de
sus colonias. En cuanto a forma celular se refiere, las bacterias se
dividen en esferas (cocos), bastones (bacilos) y formas espirales

(espiroquetas, espirilos y vibriones).
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COCOS.

Por lo general, los cocos son bacterias esféricas que se
presentan como células individuales (micrococos), en pares
(diplococos), diplococos en forma de lanza {neumococos) en cadena
(estreptococos), en racimos (estafilococos) y en cubos o tetraedros
(sarcina) o en mezcla de varias formas. Por lo general, los cocos

pardsitos tienen un didimetro mayor de 1.0 micrometros de dimetro.
BACILOS.

Los bacilos son M. O. con forma de bastoncillos. Los mas
cortos se conocen como coco-bacilos y son una transicién entre
ambos. La morfologia de los bacilos es muy variada; van desde los
largos y delgados (forma filamentosa), con sus dos puntas
adelgazadas (bacilos fusiformes), bacilos cortos y gruesos hasta
cadena de células (estreptobacilos). Dentro de algunas especies de

este grupo pueden encontrarse formas pleomérficas in vivo e in vitro.

Los bacilos se desplazan por dos tipos de movimientos. Uno
por deslizamiento, semejando una empalizada. El otro es un
movimiento como de latigazo que los hace tomar una forma deVy
semejar una varilla partida. Por lo general, los bacilos patogenos al
igual que los cocos, tienen un diametro mayor de 1 micrometro. El

lactobacilo rara vez mide mas de micromicrones de largo.
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ESTRUCTURAS DE LAS BACTERIAS.

Flagelos.

Los flagelos de las bacterias son apéndices filamentosos con un
diametro uniforme en toda su longitud. Varian entre 12 y 15 nm. de
dismetro y entre 3 y 12 um de largo aunque algunas pueden tener
hasta 70um de longitud. En células vivas los flagelos semejan hélices
y cuando se secan parecen filamentos ondulantes. Se presenta en uno
o ambos extremos de los bacilos {flagelacion polar), o en una
distribucién irregular sobre toda la superficie celular (flagelos
peritricos) con los polos libres de flagelos. Los flagelos le dan
movilidad a la bacteria. Otra de sus propiedades es de ser antigenos,
y quimicamente diferentes de otras sustancias bacterianas, estan
compuestos por una proteina especifica conocida en algunos casos

como flagelina similar al fibrindgeno, a la queratina o la miosina.
Fimbrias o pelos.

Las células bacterianas, especialmente los bacilos
gramnegativos, tienen con frecuencia cientos de apéndices
filamentosos mas delgados, cortos y menos rigidos que los flagelos,
miden entre 75 y 100 nm de diametro y hasta 2 um de largo. Estan
compuestos por una proteina Hamada pilina. Su funcién exacta se
desconoce aunque parece que intervienen en el intercambio de DNA
entre algunas células bacterianas y permiten que algunos bacilos

gramnegativos se adhieran a superficies mucosas.
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Capsulas.

Al parecer, la mayoria de las bacterias producen una especie
de gelatina que origina la cipsula (también Hamada envoltura o
cubierta viscosa), ésta no es muy visible por métodos tincionales
comunes, por lo que se expone a anticuerpos anticapsulares que
aumentan su tamafio y refractilidad haciéndose mds visibles. La
mayoria de las capsulas son polisaciridos compuestos por unidades
repetidas, de relativamente pocos azicares que no forman parte de la
pared celular bacteriana y que pueden o no formar parte de la pared
celular bacteriana y que pueden o no contener nitrégeno. No afectan

la permeabilidad bacteriana, actitan como haptenos y son antigénicas.
Paredes celulares grampositivas.

Las bacterias grampositivas tienen una pared celular rigida,
llamada en algunas ocasiones saco mureico, externa al plasma o
membrana citoplasmica. Esta pared controla la forma de la bacteria
grampositiva y es importante en enfermedades infecciosas. Dan la
base para la identificacién serolégica de las bacterias en un
diagnéstico bacteriol6gico, su espesor varfa entre 20 y 80 nm con la
membrana citoplasmica adherida a su superficie interna. Forman
aproximadamente el 25% de las células, estin compuestas por lipidos
y proteinas. La capa electrodensa se ha identificado como
péptidoglicano (también llamado glucopéptide o mucopéptido) y
tiene uniones covalentes adheridas a 4cidos teicoicos en su superficie

externa. Son grandes superficies antigenas.
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Las bacterias grampositivas secretan ademas varias enzimas
digestivas o hidroliticas como proteasas o nucleasas que se liberan
facilmente y en forma aparente por los espacics periplasmaéticos

localizados entre la membrana citoplasmica y la capa peptidoglucana.

Paredes celulares gramnegativas.

Son mucho mas delgadas que las grampositivas, pero més
complejas ya que la envoltura de la célula tiene tres capas principales.
Externa a la membrana citoplasmica hay una capa electrodensa
relativamente delgada (2-3nm) que corresponde a la capa
electrodensa més delgada de las bacterias grampositivas. Externa a

ésta se encuentra una membrana o capa cuyo espesor mide de 6 a 18

nm de espesor.

La membrana citoplasmica interma de las bacterias
gramnegativas, estd compuesta por dos capas de proteinas separadas
por una de fosfolipidos entrelazados. Es dificil separar la membrana
citoplismica de la pared celular externa de las bacterias
gramnegativas, por la semejanza que existe entre ambas. Externa a la
membrana citoplasmica hay una capa relativamente delgada de
peptidoglicanos y no de é4cido teicoico. La membrana externa esta
formada basicamente por dos capas de proteinas separadas por una
de fosfolipidos, se une a la capa peptidoglicana por una especie de

continuacién de las moléculas de la capa lipoproteica.
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Plasma ¢ membrana citopliasmica.

La encontramos interna a la pared celular, tanto de células
grampositivas como gramnegativas, estd mas adherida a las
negativas. Esta membrana lipoproteica, con un ancho total de
aproximadamente de 75 nm. esti compuesta en 60 6 70% de
proteinas, una pequefia cantidad de carbohidratos y 20 6 30% de
lipidos, forma 10% del peso total de una célula deshidratada y 20% de
la proteinas totales. No contienen esteroles y los lipidos presentes son

en su mayoria fosfatidos.

La funcién es ser una barrera osmotica, especialmente ante
sustancias ionizadas y moléculas grandes, sin embargo, son muy
permeables a jones de sodio y las gramnegativas a aminoacidos.

Tiene un amplio contenido enzimatico.

En esta se encuentra una réplica de DNA, citocromas,
permeasas para ayudar en los sistemas de transporte de electrones y

proteinas que intervienen en la fosforilacién oxidativa.

La membrana plasmética se envagina, en especial en la
bacteria grampositiva, para formar grandes mesosomas que en las
bacterias gramnegativas son irregulares que pueden ser vesiculares,
lamelares o tubulares y estin siempre conectados a la membrana
citoplasmica. a pesar de que su funcion exacta no se ha establecido,
parecen asociarse con la sintesis de la pared celular, segregacion de
niicleos y secrecién de enzimas; también aumentan la superficie de la

membrana plasmética y el sistema de transporte.
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Ribosomas y polisomas.

Dentro de las células hay muchas particulas submicroscépicas
conocidas como ribosomas y relacionadas con la sintesis de proteinas.
Son objetos densos rugosos y esféricos de aproximadamente 18 nm
de didmetro. contienen en su mayoria 4cido ribonucléico (RNA (60%)

y proteinas 40%), forman 40% del peso de la célula deshidratada y
90% de RNA celular.

Cuando se sujetan y forman grupos gue se unen a un cordén
comiin de RNA se denominan polisomas.

El RNA de las células bacterianas estd formado por RNA
ribosémico (RNA) y RNA mensajero (RNA).

El RNA forma 90% del total del RNA celular. En los ribosomas
estan presentes también entre 20 y 30 proteinas individuales. Hay de
1 a 4 clases de RNA para cada uno de los 20 amio4cidos presentes en
los ribosomas. Existen también muchas clases de RNAm, cada uno

actiia como protén para la sintesis individual de proteinas.

Niucleo bacteriano, cuerpo nuclear o nucleoide.

Las bacterias (células procarionticas) tienen un niicleo que no
estd encerrado en una membrana nuclear, a diferencia de la células
eucariénticas cuyo nicleo si esta encapsulado por una membrana
bien definida. Este nicleo “primitivo” de las bacterias est4 compuesto
por icido desoxirribonucléico (DNA). La demostracién de esta

sustancia se logra con dificultad debido a la presencia generalizada
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de tanto RNA contenido en las células bacterianas. Estos cuerpos se
encuentran en todas las diferentes etapas de crecimiento bacteriano;
tienen una funcién celular similar a la del micleo eucariontico. El
DNA bacteriano forma s6lo de 2 a 3 % cie peso de la célula y
aproximadamente el 10% del volumen celular. Cuando se cbserva al
microscopio electrénico tiene la apariencia de una malla fibrilar que

corre por lo general paralela al eje de la célula.

El DNA bacteriano no forma cromosomas bien definidos, ni
siquiera durante la multiplicacién celular, ya que son moléculas
celulares que miden entre 100 y 1400 um aunque en ocasiones llegan
a ser del tamafio de la célula. Esta envuelto en el interior del cuerpo

de la cromatina, lo que le da una apariencia fibrilar.

Plismidos.

Ademias de los grandes cromosomas circulares las bacterias
contienen también plasmidos, que regulan algunas de las funciones
genéticas de las bacterias que los contienen. Los plasmidos son
elementos extracromosémicos compuestos por moléculas ciclicas de
DNA que se reproducen en forma automitica. Entre sus funciones
més cominmente reconocidas estin la recombinacién bacteriana
relacionada con el factor F, la resistencia a antibi6ticos dada por
factor R y los factores bacteriocinogénicos o bacteriocindgenos que
sintetizan bacteriocinas © sustancias causantes de la muerte

bacteriana, ademas son transmisores de otras caracteristicas propias

de la bacteria.
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Inclusiones granulares.

El citoplasma bacteriano es menos complejo que el de las
células eucaridticas y no tienen un reticulo endoplasmatico bien
definido, en especial en bacterias gramnegativas. Los granulos
citoplasméticos mas importantes son los metacromaticos o de Babés
Emest y su tamafio varfa alrededor de 0.6 um de dismetro. Estos
compuestos por acidos polimetafosfato insoluble y son lugares de
actividad enzimética relacionada con el almacenamiento y utilizacion
de energia acumulada en enlaces de fosfato ricos en energia. Otros
granulos visibles microscépicamente estAn compuestos por lipidos

que son productos finales del metabolismo celular.

Esporas bacterianas.

Entre las bacterias existen algunas que sufren algin tipo de
diferenciacién en la que forman endoesporas altamente reactivas
dentro de las células vegetativas. La formacién de esporas es rara
entre las bacterias pat6genas, presentindose en la mayoria de

especies aerdbicas sapréfitas del género bacillus.

La esporas estdn formadas basicamente por un niicleo central
denso, una corteza fibrilar y una cobertura externa. Por lo general la
esporulacién comienza al final del crecimiento y parece estar
relacionada con un desequilibrio o agotamiento de las fuentes de
carbono y nitrégeno, mé4s que con una falta total de nutricién. La
formacién de esporas toma aproximadamente 6 horas. Los M. O.

aerobios y anaerobios forman esporas cuando se encuentran en sus
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medios respectivos. La temperatura del medio es otro factor que
también afecta ala esporulacion. Esta puede presentarse atn en agua
destilada, lo que indica la presencia de un metabolismo endogeno. La
esporulacién se inicia por condensacién del material tincional basico

en el citoplasma, siendo al parecer nucleoproteinas.

Esta condensacién o espora primitiva migra a un extremo de la
célula y el citoplasma y la nucleoproteina se encapsulan por una
doble membrana (septum o diafragma de la espora), derivadas de la
membrana citoplasmética. El tegumento de la espora formado entre
la membrana doble y el citoplasma, se condensa para completar el
niicleo interior que esta limitado por una membrana delgada (pared
de la espora). Esta membrana esta rodeada por un corteza laminada
que a su vez esta cubierta por capas impermeables que tienen mucha

relacién con la resistencia de las esporas al calor.

Las esporas, una vez formadas, pueden estar en estado
“latente” durante varios periodos.

Cuando se encuentran en un medio adecuado germinan y se
conviertent en una célula vegetativa. Los factores especificos que
inducen a la germinacién no se han definido pero se relacionan con la
presencia de 4cidos grasos, calor o alteraciones mecéanicas en la capa
de Ia espora; requieren de agua y de un agente que actiie como

gatille, que inicie la accién.
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Protoplastos y esferoplastos.

La pérdida o eliminacién de la pared celular rigida de las
bacterias da lugar a la formacion de protoplastos o esferoplastos. Si la
pared no se pierde totalmente, se origina un esferoplasto, mientras
que un protoplasto se origina de una pérdida total de la pared. La
formacién de ambos puede inducirse por la exposicién de células
vegetativas a la accion de la penicilina que inhibe la formacion de la
pared celular o activa lisozimas que la disuelven. Tanto los
protoplastos como los esferoplastos son muy fragiles y su membrana
citoplasmética se rompe facilmente cuando se colocan en una
solucion hipoténica. Pueden mantenerse en una solucién hiperténica,
sobre todo si esta contiene sucrosa y polietilenglicol, siempre y
cuando sean protegidos de dafios mecanicos. A pesar de que algunos
pueden conservar, no se dividen o regeneran su pared celular por lo
general los protoplastos y esferoplastos formados por accién de la
penicilina pueden crecer,. dividirse y continuar la formacién de la
pared celular. Existe una especie de prc;toplastos y esferoplastos muy
distribuida, conocida como micoplasma (originalmente se clasificé
como organismos pleuropneumonoides (PPLO), forman un grupo de
M. O. caracterizados por no tener pared celular y por ser
pleomérficos. Sin embargo, no se han confirmado su origen
bacteriano debido a que no contindan la formacién de la pared
celular.(2)
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EVIDENCIA DE ESPECIFICIDAD BACTERIANA EN
HUMANOS

Los estudios en humanos han enfocado principalmente la

relacién numérica entre los diversos Estreplococos, Lactobacilos y caries.

El S. mutans puede ser encontrado casi siempre en las
placas sobre las lesiones incipientes que afectan fosas y fisuras o
superficies lisas. También han sido hatlado en gran ntmero de la
saliva y placas de pacientes con caries irrestricta debida a xerostomia.

Hay que sefalar que el S. mutans ha sido aislado también de
placas sobre esmalte sano y de individuos sin caries y con caries
inactiva.

Los datos epidemiolégicos acumulados implican fuertemente
al Streptococcus como un  patégeno importante en la etiologia de la
caries en humanos, sin excluir una contribucién cariogénica de otras
especies independientes de aquel. La jarra de anaerobiosis (fig. 11), es
un aditamento importante para poder cultivar M. O. anaerobios in

vivo. (anexo VI)

il

Ltarra de enaerobiosis.

Fig. 11 Jarra de anaerobiosis para el desarrolle de microorganismos.
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STREPTOCOCCUS MUTANS

Las mucosas de boca y en otras partes del cuerpo son

habitats caracteristicos para ellos.

Las especies predominantes en la cavidad bucal incluyen: S.

mutans, 5. sanguis, S. mitis, 5. miller y S. salivarius.

ECOLOGIA

Ha sido sefialado como el agente etiologico de la caries

dental, se asemeja a los enterococos.

El S. mutans no colonizan la boca de los infantes, antes de la
erupcion de los dientes. Ademéis no colonizan los dientes
uniformemente. Puede ser aislado con mas frecuencia de fisuras y
superficies interproximales, las zonas méas usuales afectadas por la
caries, que de las superficies lisas vestibulares o linguales. Ademas
algunas superficies dentarias pueden albergar consistentemente
concentraciones detectables del microorganismo; mientras que
superficies comparables en otros dientes en la misma boca, no lo

hacen.

Esto sugiere que el Streptococcus no se extiende rapidamente

de una superficie dentaria a otra.
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CLASIFICACION SEROLOGICA Y GENETICA

Fermenta el manitol vy el sabitol, ademds de otros aziicares
comunes. Todos sintetizan lo glucanos hidrosolubles de la sacarosa y,

todos requieren dientes para la colonizacién bucal.

El Streptococcus ha sido dividido en cinco grupos genéticos
basados en la composicién basica de DNA e hidrolizacién bucal
{Coykendall, 1971). Las cepas han sido divididas también en ocho
serotipos designados de la “a” a la “h” (Bratthall, 1970). La relacion
entre subespecies (que puede ser considerada especie separada en el
futuro), agrupamiento' genético y tipos seroldgicos indicada en la

tabla.

| %APROXIMADO DE
SUBESPECIE GRUPO | CONTENIDO BASE | SEROTIPOS | AISLAMIENTO
DELGRUPO | GENERICO | DNA (MOL% G+ C) HUMANOS
S.MUTANS -
SMUTANS [ 36-38 c 80
e 6
F 4
S. RATUS 11 42-44 b <1
SSOBRINUS il 4446 d/g/h )
S.CRICETUS v 42-44 A <().1
S.FERUS v 43-45 C ?
Las  diferencias genéticas entre las sepas de 5. mutans

justifica la subdivision del grupo en diferentes especies o subespecies.
El nimero de estos microorganismos aumenta al principiar
la caries, disminuye cuando las cavidades abiertas son restauradas,

aumenta al disminuir la secrecién salival, y manifiesta una
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correlacion mas marcada con la caries cuando se toman muestras de

la placa y no de la saliva para descubrir su presencia.

En el hombre S. mutans no se adhiere facilmente a las
superficies lisas y predomina mayormente en las depresiones y
surcos, sitios de la denticion donde la adherencia no tiene tanta
importancia. En los trabajos recientes sobre 5. mutans se encuentra
que al igual que los Lactobaciles, surge en las condiciones acidas
ayudadas por el incremento de carbohidratos dietéticos y, como
sucedi6 en la década de los afios treinta con los Lactebacilos, esta
asociacién fue considerada erréneamente como prueba de que 5.

mutans era el tnico microorganismo de la caries dental.

En las cajas de agar mitis- salivarius en condiciones
anaerobicas, S. mutans crece a 37 C como colonias duras, coherentes,
perecidas a una frambuesa, altamente refractibles, elevadas, que se
adhieren a la superficie de agar, y varian en tamafio desde 0.5 a 1.0
mm de didmetro; algunas veces presentan una gota de polisacarido
extracelular brillante en la parte superior o a un lado de ellos. El
crecimiento sobre las cajas con milis- salivaruis aer6bicos no es
abundante; las colonias tienden a crecer hacia el interior del agar, y

no es muy frecuente la formacion det gel alrededor de las colonias.

Aunque se usa con frecuencia al agar mitis-salivarius para
aislar S.nutans, el medio tiende a inhibirse el crecimiento de ciertas
cepas, probablemente debido a la concentracién relativamente alta

del azul de tripano presente.
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El crecimiento de S. mutans es més abundante
anaerdbicamente en presencia de 5% de COz y de 95% de nitrégeno
que aer6bicamente. Sus requerimientos nutricionales para el
crecimiento son relativamente simples, lo cual es un punto que puede
darle una ventaja ecol6gica sobre S. saitguis para formar colonias en la
cavidad bucal. En el crecimiento anaertbico, S. mutans usa el

amoniaco como la tinica fuente de nitrégeno.

La pared celular de S. mutans consta de 6.8% de proteinas,
89% de pacido teicoico glicerol, 33.6% de polisaciridos no
peptidoglucanos, y 49.9% de peptoglucanos. Esta especie contiene un
cantidad de antigenos cuyos componentes principales se han
clasificado desde “a” hasta “g".

El comportamiento de S. mutans es similar al de los Lactobacilos,
y la explicacién mas simple de este parecido tan grande es que ambos

son moderadamente aciduricos.

Bajo varias circunstancias, 5. mutans puede actuar como un

patégeno oportunista.

LACTOBACILLUS
(BACILOS NO ESPURULADOS)

El genero Lactobacilus (familia Lactobacillaceae) esta integrado
por bacilos grampositivos, de microaeréfiulos a anaerobios, no
esporulados, y por lo regular méviles con requerimientos

nutricionales complejos.
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En 1915, Kligler informé sobre la presencia de mayores
cantidades de Lactobacilos ert lesiones cariosas que en sitios no
cariados. Los Lactobacilos son fuertes productores de acido y estin
entre las bacterias mas aciddricas y acidogenas. Sus caracteristicas
aciditricas han sido utilizadas en el desarrollo de medios de
crecimiento selectivo para la actividad de caries, basados en

recuentos de Laclobacillus.

Los Lactobacilos se pueden separar en dos grupos en base a
la fermentacién de glucosa: homofermentativos, los cuales producen
predominantemente acido lactico; y heterofermentativos, los cuales

producen otros 4cidos aliféticos.

Los homofermentativos no crecen a 15" C, en tanto que los
heterofermentativos si crecen. Entre las especies homofermentativas
se encuentran L. lactis, L. acidophilus, y L. casei {cuatro subespecies);
entre las especies heterofermentativas se encuentran L. fermentum, L.

brevis, y L. buchneri.

A los Lactobacilos se les denominan acidiricos, debido a que
toleran un nivel de acidez que por lo regular destruyen a otras
bacterias no esporuladas.

PATOGENICIDAD BUCAL

Las especies de lactobacillus rara vez han probado ser

principalmente patogenas para los seres humanos, aunque se
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reconoce que pueden participar en le desarrollo de la caries dental.

Los Lactobacilos son hallados en las lesiones cariosas 0 sus

cantidades en la placa y en la saliva a menudo se correlacionan con la

presencia de caries.

Se piensa que las condiciones de acidez existentes dentro de
una lesion cariosa y sus retentividad, conduce a la seleccién de esos
microorganismos tolerantes a los 4cidos, especialmente en las
lesiones dentarias profundas. Los Laciobacilos pueden estar no
involucrados en la iniciacién de la caries, pero si convertirse en

invasores secundarios que contribuyen al avance de lesiones ya

existentes.

La presencia de Lactobacillus parece estar relacionada con la
edad del individuo. En los nifios menores de ocho afios este
microorganismo se encuentra en aproximadamente 35% de las bocas;
en jovenes entre ocho y veinte afios estos bacilos estan presentes en 85
a 95%, y en personas mayores de veinte afios la frecuencia es de
aproximadamente un 50%. Estas variaciones con la edad
corresponden a la frecuencia de caries de los grupos de edades

respectivas.

Aunque la presencia de recuento bajo o alto de
Lactobacillus es en general indicativa de actividad o inactividad
cariogénica, respectivamente, hay casos en los cuales parece no haber

relacion alguna.(11)
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CAPITULO VI

PREVENCION

“Lo que es alimento para algunos hombres, puede ser el

veneno mas nocivo para otros”
Lucretis (95 - 55 a.C:
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CAFITULO VI
PREVENCION

REPORTES BIBLIOGRAFICOS SOBRE PREVENCION

Control oclusal de la caries en los primeros molares

permanentes y la higiene bucal.

Aproximadamente el 90% total de caries se presenta entre los 5
- 17 afios de edad en nifios escolares de los Estados Unidos, con una
formacion en las fosetas y fisuras de las caras oclusales de los
primeros molares permanentes.

La superficie de los dientes tiene una prevalencia de caries
aproximadamente del 12.5 %, entre los nifios de 12 y 14 afios de edad

y todavia con una valor aproximnado del 50% de dientes permanentes.

La caries de fosetas y fisuras de los molares permanentes,
sigue siendo un problema en los nifios; con una particular presencia

en la erupcién de estos dientes.

La higiene bucal ha demostrado ser capaz de reducir la

incidencia de caries.

L.os programas selectivos para la prevencién de caries fueron:
programas de educacién del cuidado bucal y la base de un programa
selectivo de la aplicacion selectiva, de la aplicacion de fosetas y

fisuras y aplicaciones tépicas de fluor.(12)
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Prevencidén de Caries en la edad temprana (ECC).

El tiempo de educacién especial para las comunidades en
riesgo y grupos populares (bajos ingresos familiares y poblaciones

nativas), esto no es solo una estrategia de prevencién para la infancia.

El alto riesgo de nifios que incluyen los signos de caries en Ia
infancia, se debe a la deficiencia en su higiene bucal, limitadas
exposiciones de fluoracién y a al frecuente consumo de agua y

comidas con azficares.

Los profesionales tiene como objetivo programas preventivos
que incluyen aplicaciones tépicas de flior, fluoracién con dentifricos,
suplementos de fltor, selladores, dieta adecuada y clorhexidina. La
prevencién de ECC se requiere de la direccién de los factores sociales
y econdémicos para enfrentar de forma endémica el ECC en las

familias.(13)
Caries en la Infancia: Un origen positivo

Existen conceptos redactados sobre la etiologia y prevencién
de acuerde a una examinacién. Ademas, del establecimiento de
evidencias basadas en politicas con respecto a los problemas basicos
de salud, es criticable para la desiminacién y consistentes estadisticas

del cuidado de la prevencion de salud y agencias gubernamentales.
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La realizacibon de objetivos, la comunidad cientifica,
organizaciones se conciernen en los cuidados y procesado de politicas
necesarias a describir; como recursos y energia para solucionar las

demandas de salud pablica.(14)

Prevencibn contra la caries en la nifiezz Una perspectiva
pablica de satud.

Diferentes métodos y tempranas estrategias de intervencion se
encuentran en discusion y las recomendaciones realizadas para la

comunidad son:

%  Continuar la fomentacién comunitaria de la Auoracién
del agua.

%  Evaluar la efectividad de medidas crientadas hacia la
salud pablica y la prevencién de ECC.

#  Desarrollo inicial de ECC y registros agresivos de caries.
Enlazar la pantalla del cuidado bucal y ficilmente implementado,
bajos costos, intervenciones de inmunizacin y actividades
relacionadas con la salud puablica.

#  Incrementar oporfunidades para comunidades, basadas
en intervenciones conductuales para la higiénicas dentales.

% Cambiar o restituir las garantias para al preservaci6n,
estimulada por los dentistas en la prevencién de la enfermedad.

& Visitar a un denlista en la nueva salud del nifio,
garantizada por la Legislacitén de los nifios, para un bien del infante y

los nifios preescolares.(15)
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Caries en la Infancia- Una Sinopsis

La caries en la infancia (ECC) es un serio problema de salud
publica, una desventaja comunitaria, ambas en via de desarrollo e
industrializacién del cuidado que comiinmente tienen una nutricién

baja.

La edad de implantacién de S. mutans, el uso de alimentos que

contengan soluciones de azucares y el prolongado amamantamiento, ' © %

especialmente en la noche; estos son factores predisponentes

importantes,

La primera medida de prevencion debers ser aplicada durante
el pericdo postnatal.

La segunda, incluye el uso de quimioterapicos semejantes al
fluoruro, y antimicrobianos.

El tercer medio de prevencién es mediante la tcnica
restauradora a traumatica.

Padres y todo el personal confuso en salud infantit y el
bienestar para ser indicada como la primera sefia temprana de las

condiciones y bienestar prometedora intervencitn indicada.(16)
Problema de Salud Pablica en nifios con caries.
El doctor Weinsten's publicé el problema de salud temprana

en presencia de caries. Por la ubicacién de Salud del foco infecciosos

sobre el aportable problema de varios factores que deben tener
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direccién: la enfermedad debe de estar extendida, la etiologia de
prevencién de la enfermedad o debe temer conocimientos; los
conocimientos no deben ser aplicables, y recursos para intervenciones

disponibles.

Los estudios de diferentes ciudades han demostrado que los
nifos Henen una mala alimentacién, probablemente tienen una
hipomineralizaci6n en la denticién primaria y asi teniendo el riesgo
de ECC, presentando un bajo pesc en el nacimiento de infantes
{menos de 2.500 g), generalmente conforman el 7% de todos los

nacimientos.{17)

Fluoruro de fosfato acidulado en el tratamiento y formacién
de lesion de caries no deseadas en el esmalte: Efectos de su

aplicacién a tempo.

Estudios realizados con respecto a un fluoruro de fosfato
acidulado para el tratamiento y prevencién de lesiones cariosas en el
esmalte dental.

Para esto se utiliz6 el fluoruro de fosfato acidulado (APF), que
se aplicé en dos diferentes tiempos de un minuto y de cuatro
minutos, en las lesiones sélo de esmalte, un punto importante que
hay que destacar y que ha ganado una atencién relevante en el uso
de fluoruros tépicos en pasta dentales y enjuagues bucales.(fig. 13)

Después de un periodo de 10 semanas, se obtuvieron muestras
de las piezas dentales y se estudiaron en un microscépio de luz

polarizada. Se tomaron microfotografias en donde se muestra la
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existencia de interfase y se determina que el cuerpo de la lesion es de

mediana profundidad en el esmalte.

En conclusion, el tratamiento con APF (o cualquier otro
fluoruro) tiene como resuttado una reducci6n significativa en la
formacion de lesiones cariosas en esmalte, en el caso del APF es del
37-40% teniendo una gran importancia en el Hempo que es coloca el

fluoruro, ya que la aplicacién de 1 a 4 minutos tene un efecto muy

similar de proteccién.(17)

DEPOSITO - EXCRECION

£ INGERIDO
Dients
en desarfollo
intesting ———1{> Saliva m
LASMA
ECF

ABSORCION ™S5 Lactoncis é,

F urinario \ﬂ Fﬂb@
Sudor \ /O
=z Esquelato

Representacion esquemitica del destino metabdlico del fluoruro ingerido.
Se senalan los organos principales de almacenamiento y excrecion. La influencia refa-
tiva de cada uno estd marcada por el espesor de la linea.

Fig. 13
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Efectos de Fluoruro sobre la progresion de la caries y la
aposicion de dentina en ratas alimentadas con una dieta cariogénica

¥ no cariogénica.

El estudio se realizé en ratas para determinar el efecto del
fliior en el agua para beber sobre la progresién de la dentina cariada
y la aposicion de dentina. Fueron alimentadas unas con dieta
cariogénica y otros con dieta no cariogénica y agua destilada
suplementada. con 0, 1.7 o 19 ppm de fluoruro. Las areas de la
dentina cariada y la aposicién -d?e‘:"l.a dentina fueron cuantificadas
después teftiéndolas con tetraciclina. El fluoruro redujo la progresién
de la dentina cariada después de la lesion inicial en presencia de una
dieta cariogénica y concentraciones de 19 ppm y sin sacarosa a 1ppm
de fluoruro. El efecto del fluoruro en la reduccién de aposicién de
dentina con una dieta cariogénica dependié de la dosis. Estos
resultados sugieren que el de fluoruro junto con una alta
concentracién de sacarosa en 1 dieta puede tener el efecto de un
odontoblasto mediador sobre la regulacién de la progresion de la
dentina cariada.(18)

VACUNAS

Desde mediados de los afios treintas, cuando se postulé por
primera vez que los Lactobacifos eran los microorganismos
principalmente responsables de la caries en los humanos, y se
investigé la posibilidad de elaborar una vacuna contra la caries.
Varios de los primeros investigadores vacunaron a seres humanos
usando Lactobacilos y, aunque pudieron mostrar una declinacién en el

namero de Lactobacilos en 1a boca de los sujetos vacunados, nunca se
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presentt evidencia para demostrar que este procedimiento conferia
proteccién contra la caries.

La evidencia cientifica acumulada en altimos 30 afios indica
que los S. mutans y S. sobrinus son los principales causantes de la
caries en el ser humano. La vacunacién contra la caries tiene por
objeto la produccién de anticuerpos que evitan la acumulacién de

bacterias cariogénicas sobre los dientes.(11)

La inmunizacién activa, mediante inoculacién o por la-#ittric..

ingestion de la vacuna, es la estrategia tradicional que recientemente
incluy6 el wuso de bacterias no cariogénicas modificadas
genéticamente para expresar proteinas de 5. Mutans y S. Sobrinus.

La inmunizacién pasiva, mediante la aplicacién local de
anticuerpos de origen animal (in vive o in vitro), es una alternativa de
evaluacién.(19)

Existen diversas vacunas anti-caries que resultan efectivas e
inocuas en animales de experimentacién. Algunas de éstas formas de
inmunizacién estin sujetas a pruebas clinicas en voluntarios y en
pocos afos seran utilizados ampliamente.

Existen tres estrategias globales para el desarrollo de vacunas

contra la caries, estas comprenden:

1. La inmunizacién activa por inoculacién subcutanea,
2. La inmunizacién activa por presentacion intragéstrica
de los antigenos

3. La inmunizacién pasiva local con anticuerpos de
origen animal.
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Inmunizacién activa por inoculacion subcutanea.

Dos grupos de investigadores britanicos exploran la
inmunizacién por via subcutinea, mientras que las vacunas
administrables por via estin bajo estudio en cuanto laboratorios de
los Estados Unidos, asi como en Francia y en Jap6n. Ademis,
investigadores escandinavos participan en el estudio de la respuesta

inmunitaria a bacterias cariogénicas.

Los grupos britanicos del profesor Thomas Lehner (en el
Hospital Guy’s) y el grupo de investigacién dental del Royal College
of Surgeons (que dirigid el Profesor Berthram Cohen), identificaron y
aislaron componentes de la pared celular del S. Mutans que, al ser
administrados a macacos por via subcutinea, inducen altas
concentraciones de anticuerpos, asi como otros elementos protectores
de origen plasmatico, llegan a la cavidad bucal en el exudado del

surco gingival.

Inmunizacidn activa por presentacién intragastrica de los

antigenos.

Los investigadores americanos (en Boston, Birmingham, Saint
Louis y Atlanta) disefiaron vacunas que administran a roedores por
via intragistrica, para conferir proteccién mediante una respuesta

autoinmune secretoria.
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La vacunacién por via entérica se basa en que la presentacion
de antigenos al tejido linfoide asociado con la mucosa intestinal
(placas de Peyer) induce la aparicién de anticuerpos de tipo IgA en

las secreciones externas, como la saliva.

Desde 1968 los diversos grupos de investigadores dentales
demostraron que los animales inmunizados en forma acliva contra §.
Mutans o S. Sobrinus (ya fuese en células completas o como antigenos
purificados), muestran concentraciones mayores de anticuerpos
séricos IgG y/o IgA en saliva, portan menos unidades formadoras de
colonias de esta bacteria y padecen menos lesiones cariosas, que los

animales no inmunizados.

Cabe sefialar que no existe evidencia debidamente
documentada, en la literatura internacional, sobre el potencial

protector de la inmunizacion con otras bacterias bucales.
En 1900 se publicé una revisién de la literatura sobre vacunas

anti-caries!, dentro de las memorias del simposio sobre cariologia

celebrado en la Universidad Intercontinental en 1987.(20)

Construccién de vacunas mediante ingenieria genética.

! Acosta E. Inmunizacién contra la carics dental, En: Memorias del Isimposio Laternacional
sobre Cariologin Eduardo lzaguirre F. y Enrique Acosta G. Editores. Revista practica
odontolépica 1988, 9(11): 31-39
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El conecimiento actual sobre la biologia molecular nos permite
modificar genéticamente microorganismos que normalmente
ingerimos en la dieta, para que expresen antigenos de S. Mufans. Al
consumir los microorganismos modificados llevaremos antigenos al

intestino y obtendremos inmunidad contra la caries.

S. mutans debe producir ciertas proteinas para poder adherirse
al esmalte dentario. Desde luego, la informacién que le permite a esta

bacteria sintetizar esas proteinas est4 codificada en su genoma.

Una novedosa estrategia para construir una vacuna anticaries
fue explorada por un grupo japonés. La propuesta de estos
investigadores se fundamenta en la manipulacién del genoma

bacteriano de la siguiente forma:

1. Extraer de 5. Mutans la informacién genélica que le
permite producir una proteina superficial responsable por su
cariogendcidad.

2. Aislar y modificar el gene de 5. Mutans para que lo
acepte un S. Lactis.

3. El 5. Lactis que acepte este gene proveniente de otra
especie bacteriana quedar4 modificado y sintetizara la proteina de S.
Mutans que sirve como vacuna.

4. Al consumir productos lacteos, como yoghurt, que
contengan este 5. Lactis hibrido se inicia una respuesta inmune contra

la proteina de 5. Mutans y quedando protegidos contra la caries.
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En efecto, Iwaki y col, tomaron el gene de 5. Muians que
codifica por el antigeno protector Pac (también conocido como SpA o
1/11} y lo insertaron en S. Lactis. Se demostré que la ingestion de S.
Lactis hibridos, que expresan -el antigeno de S. Mutans, induce la

aparicién de anticuerpos IgA en la saliva a IgG en el suero del ratén.

Los 5. Lactis son empleados en la elaboracién de diversos
productos licteos para consurno humano. La introduccién de estas
bacterias recombinantes a la industria alimentaria podria resultar en
una estrategia econémica y de gran impacto en la prevencién de la

caries.

Inmunizacién pasiva local con anticuerpos de origen animal.

Es posible que el desarrollo de las vacunas inoculables sufra
demoras, ya que las normas ético-legales vigentes internacionalmente
nos obligan a realizar pruebas extensivas sobre la inocuidad y la
eficacia de las vacunas, antes de llevarlas de las probetas y de los
animales de experimentacion a los nifios. Por ello la inmunizacitn
pasiva, mediante la aplicacion de anticuerpos directamente sobre los

dientes, es una estrategia que no debemos descartar.

Anticuerpos IgA para §. Mutans intervienen en la proteccién

natural contra la caries.
Se estudio la correlacion entre las concentraciones de los

anticuerpos IgA y los valores de S. Mutans en muestras de saliva

entera y de la parétida, en nifios propensos a la caries (PC) y en otros

115



resistentes a la misma (RC). El porcentaje medio de S. Mutans del
total de estreptococos bucales fue 31.19% +- 9.55% para el grupo Pc y
1.60 % +-1.11% para el conjunto de nifios resistentes a caries. La
concentracién de IgA en la saliva fue similar en ambos grupos, el
conjunto Re exhibi6é valores mucho mayores del anticuerpo IgA para
5. Mutans.

Los resultados sugieren que los anticuerpos IgA salivales para
S. Mutans fomentan en ciertos nifios la proteccion natural contra la
caries, La fuente de incremento de los anticuerpos IgA para 5. Mutans
podria encontrase en las glandulas salivales menores

submandibulares o sublinguales.(19)

El papel de la Terminal C en el antigeno P1 localizado en

Streptoccus Mutans y dos cocos relacionados.

Existen mas de 30 proteinas provenientes de 12 bacterias
diferentes Gram (+), que presentan una estructura organizada en

comin con el terminal carboxilico (5, 11).

El termino C de la proteina interma P1 del 5. mutans esta
compuesta por una capa hidrofébica, un LPTXTGX motivo, una capa
hidrofilica y una hielera cargada. Son partes de las proteinas de
muchas bacterias coco Gram(+). Para investigar el papel de la
terminal C interna se localiza en el antigeno P1, las construcciones
genéticas de P1 llenas e interrumpidas, fueron expresadas ene | vector
PAI276 y trans-formadas en la proteina P1- negativa mutante 5.
Mutans SM3352, 5. Gordonii DL- 1, y el enteroccucos fecalis UV202.
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Las transformaciones fueron aprobadas para la expresion de

P1 por un ensayo inmunocabsorvente enzimdtico y n Western Blot.

Los resultados demostraron que el largo complemento de 1

era expresado por transformaciones de las tres bacterias y fueron

localizadas en el interior de la célula.

Las P1 largo completas remanentes se asociaron con la pared
celular aislada, después de un tratamiento similar, sugirieron un

enlace covalente entre las P1 largo-completas y la pared celular.

Los resultados describieron acerca del antigeno P1 mostraron
que se asocian las paredes celulares a los enlaces covalentes. Ademas
suponen un mecanismo universal que envuelve a la terminal C por
una protefna interna localizada en este grupo de bacterias Gram

(+)-(21)
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CAPITULO VII

DESCRIPCION GENERAL DEL PROCESO
CARIOSO

“Las manifestaciones patologicas son sélo incidentes
en un parasitismo en desarrollo”

Theobald Smith.
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CAPITULO VII
DESCRIPCION GENERAL DEL PROCESO CARIOSO.
EPIDEMIOLOGIA

La epidemiologia es la disciplina que estudia la frecuencia,
distribucién y determinantes del proceso salud/enfermedad a nivel
poblacional. Para ello, la epidemiologfa esta compuesta de tres 4reas:

descriptiva, analitica y experimental.

Los estudios descriptivos tienen como finalidad el describir el
estado de salud de una poblacitn y para ello existen un conjunto de
herramientas epidemiolégicas que nos permiten realizar tal
diagnéstico de salud. El nombre que reciben estas herramientas es el
de indices.

Las caracteristicas que debe tener un fndice, dado que se
aplicard a un gran niamero de sujetos, son: debe ser de facil y rapida

aplicacion, ser econémico, valido y confiable.

Dentro de la epidemiologia descriptiva usaremos tres palabras
claves que son: nivel de agregacion, diagnéstico y respuesta. Para el
nivel de agregacién tenemos dos posibilidades, podemos hablar a
nivel de individuo o a nivel de poblacién. Si se requiere llevar a cabo
un diagnéstico de salud de un individuo entonces utilizamos
herramientas de biotecnologia (radiografias computalizadas, sondea
de DNA, o un simple 1x4, asi como la historia clinica). Una vez que
aplicamos estas herramientas, tenemos la posibilidad de establecer un
diagnéstico de la situacién de salud o enfermedad de nuestros

pacientes con el objeto de dar una respuesta llamada practica clinica.
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Por otro lado, en el nivel poblacional tendremos que utilizar
herramientas, ya no de la biotecnologia sin de la epidemiologia,
denominadas indices, que al aplicarlas a una poblacion nos permita
establecer el diagnéstico de salud y de esta manera poder dar una

respuesta en cuanto al sistema de salud.

La epidemiologia analitica esta se encarga de establecer que
factores aumentan la probabilidad de que un sujeto padezca alguna
enfermedad y para ello se llevan a cabo estudios epidemiolégicos

analiticos como el de casos y controles y el de cohorte.

La epidemiologia experimental es la que Hene una mayor
trascendencia en la practica clinica. Ya que a través de los llamados
ensayos clinicos aleatorios es posible determinar la eficacia de los

tratamientos que les estamos aplicando a nuestros pacientes.

Todo el concepto epidemiolégico y sus derivados nos servirén
para preguntamos si los tratamientos que aplicamos diariamente
estin sustentados por los respectivos ensayos clinicos que
proporcionaran a nuestra practica clinica una base racional, o nos
encontramos atin con el criterio de atender a nuestros pacientes

porque “asi me lo ensefiaron o porque asi lo lei”.(5)
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PREVALENCIA HISTORICA DE LA CARIES

El alto indice de ataque, distribucién intrabucal y la severidad
de la caries sufrida en la actualidad se ha desarrollado como un
producto de la civilizaci6n occidental, la mayor parte desde el siglo
XVI La comparacién con la prevalencia histérica proporciona claves

de la eticlogia y la prevencién.

Afortunadamente para los historiadores de las enfermedades de la
boca, la caries se desarrolla sélo en el vivo; después de sepultado, la
caries no se inicia, y las lesiones existentes ya no progresan, aunque
permanecen discernibles en forma indefinida. Evidentemente, la flora
parésitaria innata no sobrevive, y las actividades de los
microorganismos saprofiticos del medio no atacan a los dientes.

Los factores que predisponen a la caries han precedido al
hombre por muchos millones de afios, ya que se han encontrado
dientes cariados en peces fosiles del primer periodo de la era
Paleozoica; en un herbivoro dinosaurio del periodo Creticeo de la era
Mesozoica; en reptiles fosiles, simios y prehominidos sudafricanos de
la era del Eoceno; y en mamiferos de la época del Mioceno, cuando
desaparecié esta clase de animales. El Homo erectus, el predecesor
del Homo sapiens, pareci¢ durante el Pleistoceno de la era actual
(Cenozoico), hace aproximadamente un millén de afios. Se han
encontrado dientes con caries en hominidos que permanecen desde
esa misma época, asi como en mastodontes, osos de cavernas y

camellos.
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El cuadro clinico y probablemente la naturaleza del proceso de
la caries, diferia en la antigiledad o prehistoria de lo que ahora se
observa en las llamadas naciones occidentalizadas. La caries de la
vida moderna frecuentemente se inicia sobre las coronas en las
fisuras oclusales o en surcos de las superficies lisas bucales o
linguales de los molares y en édreas de contacto proximal; menos
frecuente en el cemento del margen gingival. Todas penetran hacia la
pulpa. La caries de esmalte-dentina, se ha encontrade sélo en
ocasiones en los restos arqueolégicos, debido en parte a que las
superficies de oclusién fueron desgastadas por la masticacion
necesariamente vigorosa de la dieta abrasiva, simple y poco refinada
que se consumia, obliterando las fisuras de esta manera.
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Fig. 15 Farte del PAPIRO DE EBER

La mis antigua referencia escrita de la enfermedad bucal, se
encuentran en el Papiro de Eber (Egipto, mas o menos de 1, 550 a.C.);
las ideas expresadas se piensa que se extienden hasta cerca de 3,700
a.C. Este documento indica definiivamente que los ancianos

egipcios sufrian gingivilis, erosién, pulpitis y odontalgias; de esta
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manera, la presencia de la caries queda implicada aunque no se haya
descrito en detalle. La caries y lo relacionado con ella figuran en
bibliografias subsecuente, aunque la consideraci6n cientifica de este

problema no se inici6 sino hasta casi cien afios.

Las observaciones paleolégicas con un descripcion detallada
de la prevalencia y las caracteristicas de la caries en los dientes
permanentes durante gran parte de la historia reciente, la edad de
hierro (555 a 43 d.C.), la ocupacién romana (43 d.C. a 410 d.C); el
periodo anglo-sajon (410 d.C. a 1,066 d.C.), y el periodo medieval
(1,066 d.C. a 1,500 d.C))

Durante estos dos milenios el patrén de la caries no mostré
cambios significativos.

En la actualidad, la caries primaria se desarrolla durante la
juventud; la incidencia de nuevas cavidades declina después de la

madurez.

PREVALENCIA MODERNA DE LA CARIES

MEDICION DE LA CARIES

Hasta ahora, nadie ha logrado una medicién satisfactoria de la
experiencia de caries y de su actividad operacional, incluyendo la
extension de la lesion asi como el nimero de lesiones antiguas
{restauradas), el rango de aparicién y progresion de las lesiones
recientes, y la deteccién y pron6stico de lesiones incipientes o de

precavitacién. Hace mas de 40 afios, la prevalencia de la caries se
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expresaba méis comiinmente como el porcentaje de la poblacion que
tenia al menos una lesién dental; su frecuencia se juzgaba por el
porcentaje decreciente de sujetos sin caries en un Hempo
determinado. Estos indices ya no se utilizan en las regiones que nos
conciernen, debido a que casi todo el mundo desarrolla caries alguna
vez en la vida. Para la denticidn permanente, en general la
prevalencia se recopila de acuerdo con el promedio de dientes o
superficies cariadas, perdidas u obturadas (CPOD) o (CPOS) segin se
determine con la exploracion clinica, con espejo y luz adecuada.

El indice CPO no registra el diente particular o la superficie

dental cariada; por lo tanto; los datos valorables de la distribucién
intrabucal se han perdido.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Aunque la caries puede encontrarse en todas partes del
mundo, su prevalencia regional varia extremadamente, desde una o
dos cavidades en s6lo una pequefia fraccion de la poblacion hasta un
promedio de dos tercios de los dientes en casi todos los individuos.

La caries se incrementa con rapidez en algunas de las regiones
Que previamente tenfan baja prevalencia, concomitantemente con el
consumo aumentado de azicares refinados, sobre todo harina blanca
(trigo) y sacarosa, como las dnicas variables en una dieta definida

registrada.
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DISTRIBUCION INDIVIDUAL

Incluso en una poblacién de origen émico, habitos culturales y
suministro de agua uniformes(sea fluorada o no), la prevalencia
individual de la caries varia notablemente. Los adultos sin caries son
considerablemente mas numerosos en regiones donde el fluoruro
ambiental es alto naturalmente, aunque pueden estar casi en la
misma cifra en regiones de bajo fluoruro.

La caries dental es considerada como una de las enfermedades
centrales a ser abandonada fundamentalmente en el ambito de
prevencion (22), a través de la deteccion de grupos riesgos que

permitan la optimizacién de los recursos,

La caries afecta a individuos de todas las edades, con mayor
frecuencia entre los 5, 8, 12 y 18 afios de edad, y va disminuyendo
después de los 40 afios.(23)

Se establecieron politicas del problema de caries que

especifican el modo y diversas sugerencias establecidas por diversas

instituciones:

= La Administracién del Fomento de la Salud, que se requiere
de la suma importancia para la prevencién de la caries en la edad
temprana.

=El Programa Especial de suplementos nutritivos para la
mujer, infancia y nifiez, especifica de la evaluacién del cuidado de la
cavidad bucal.
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=El Centro de Enfermedades de Control y Prevencion
Organizada sugirié un sistema de vigilancia para la deteccién de
caries en la edad temprana.

= Continuar con el método de educacién que se propone
diversas categorias en el cuidado de salud bucal de los infantes.

= La finalidad de esta investigacién fue que su fomentar a la

prevencion y el tratamiento de sus habitos bucales.

Otro estudio de comparacién de los indices de caries dental y
el nimero de dientes permarentes erupcionados en escolares de
ocho afios de edad del Estado de Michigan y los escolares de la
Ciudad de México, dando como indice de caries de los escolares de

esta primera entidad tres veces més alta.

En los tres altimos decenios se obtuvieron resultados de una

reduccion del 30% en los indices de caries.

En la Ciudad de México, los indices de caries son elevados,
como resultados tenemos miés del 65% de caries dental en una

poblacion de nifios 10 afios de edad.

Se han dado antecedentes de la produccién de saliva en nifios
que oscilan entre edades de 7 a 12 afios y su asociacién con caries;
para este tipo de antecedentes se realizaron estudios de investigacién
de nifios del Distritoc Federal, involucrando algunas de sus
delegaciones; tal es el caso de la delegacion Tldhuac, donde se
estudiaron 168 nifos ((49.4%) y 172 nifias (50.6%), donde el tamaiio

de la muestra se calcul6 con un 95% de confianza, un error de 10%,
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una precisién del 10% del valor real y una precision relativa

especifica segiin las recomendaciones de la O.M.S. (24)

Los indices CPO-D fueron de 0.94 + 1.7, el promedio del volumen
salival estimulado fue de 1.88+- 1.04 ml/min y en reposo 0.87 +- 0.67
ml/min; no se estableci6 una asociacion estadisticamente significativa

entre la produccién salival y el indice de caries.(13)

En Cuba se tienen antecedentes de los efectos del control del S,
mutans en nifios de 2 y 3 afios de edad.; donde la muestra se realizé
en 612 nifios de la edad indicada de 10 circulos infantiles de la
Habana Vieja, el propésito del examen bucal fue para determinar el
grado de infeccitn en saliva (técnica de Matsukuboo et al) y los nifies
altamente infectados recibieron aplicaciones semestrales de fliior y

clorhexidina durante dos afios.

Al final del periodo experimental, se volvi6 a examinar la
cavidad bucal y los anélisis de saliva; los resultados obtenidos fueron
que en esas edades, el 36.1% de los nifios estaban infectados y el
14.7% presentaba alta infeccién, lo cual tiende a aumentar con la
edad; el 54% estaba afectado por caries, aunque todos padecian una
alta infeccién.

El tratamiento impuesto logré eliminar o reducir la infeccién
de S. mnutans en los niftos con alta infeccion previa, ademas de reducir

la actividad cariogénica, lo cual prueba la eficacia del tratamiento.(25)
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METODOLOGIA

LA MEDICION DE LA ACTIVIDAD DE LA CARIES DENTAL
POR METODQS BACTERIQLOGICOS.

Existen varias técnicas para el recuento de lactobacilos en saliva
que han considerado diversos autores, como un indicador confiable
de la actividad cariogénica(22). Otros son para establecer los patrones
de producci6n salival y se han realizado estudios para el control de 5.

nutans.

Se han realizado una infinidad de estudios comparativos de

prevalencia de caries en la edad temprana (2 a 12 aros).

Se ha buscado una prueba de laboratorio segura para la
actividad de la caries, ya que serfa de gran utilidad tanto para el
investigador como para el practicante de Odontologfa. Una prueba
segura y digna de confianza de la actividad de la caries seria de gran
beneficio en los estudios de prevencién y control de la caries. Haria
posible la valoracién temprana, aunque temporal, de los regimenes

particulares.

Una definicién de la actividad de es: caries (latin -podedumbre)
se define como la muerte del tejido calcificado tal como esmalte o
dentina. Implica un proceso gradual, a diferencia de la necrésis, la
cual implica la muerte del tejido en masa. La “actividad” de la caries

dental, implica que el proceso de la caries prosigue en el Hempo de
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examinacién, implicando las reacciones que ocurren y los factores
que toman parte del proceso, aunque esto no es posible debido a lo
incompleto de nuestro conocimiento sobre el papel de las bacterias,
del medio bucal, del medio externag, de la dieta y de la constitucién
del huésped.

La seguridad y confiabilidad de la prueba, se determinar por
la importancia relativa del factor primario relacionado con el proceso
carioso. La mayoria de las pruebas de la actividad de la caries han

utilizado algin aspecto de la produccion microbiana de acidos.

A pesar de su utilidad en estudios epidemiolégicos, ninguna
de las pruebas de la actividad de la caries actuales es mas que un

suplemento del examen clinico periédico.

El examen clinico periédico.

Todos los estudios de los factores que influyen en la caries
dental, deben depender finalmente, de las determinaciones de la
incidencia de nuevas lesiones cariosas. Esto puede ser valorado
solamente mediante el examen periédico de los dientes por métodos
clinicos. La medida que en general se toma es el indice de CPO, que
es el niimero total de dientes enfermos {aquellos que presentan una o
méas lesiones cariosas), perdidos y obturados. Los examenes
subsecuentes revelan el grado de extensién del proceso en el lapso
comprendido y el desarrollo de nuevas lesiones. Llevade a cabo e

interpretado propiamente, el cambio en el indice CPO es la mejor
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medida practica disporuble de la actividad de la caries. Esta es la base
para determinar la seguridad de todas las demas pruebas de la
actividad de la caries. Sin embargo, el método estd sujeto a cierta
inseguridad, debido a la falta de una definicién estandar de la canes
dental, al error en la percepcion y juicic humanos y a métodos

inadecuados para detectar lesiones con caries.

Si se desea determinar la incidencia total, deben emplearse
procedimientos tales como limpieza preliminar y secado de los
dientes, asi como radiografias. Atn asf, el examen clinico peri6dico
solamente revela si se han desarrollado nuevas “cavidades” en los
dientes o no. No indica el inicio de la caries o el estado de actividad
de la caries desde el inicio hasta la formacién de una lesién

discernible. No mide el rango de progresa de la lesion.

Aunque util el examen clinico periédico es una medida de los
efectos de influencias anteriores, teniendo poco valor como

pronéstico de los casos particulares. (2)

Cuenta de los lactobacilos de 1a saliva como un indice de la

actividad de la caries.

El primer método bacteriolégico y el méis ampliamente
utilizado, para la medicion de la actividad de la caries, es la
determinacién del nimero de lactobacilos en saliva “estimulada”, esto
es, la saliva secretada mientras el sujeto mastica alguna sustancia

inerte como la parafina. El primer método empleado para la cuenta
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bucal de lactobacilos la ensayé Rodriguez en 1930, y consistia en
cultivar anaerébicamente una cantidad adecuada de saliva en agar de
suero de caballo en un pH de 7.2 a 7.4 . Los factobacilos que crecieron
en este medio se pudieron diferenciar de otros organismos por el tipo
de colonia y por el desarrollo de opacidad cerca de la colonia a
medida que la proteina del suero se precipitaba por la accién de los
dcidos producidos por los lactobaciles. Utilizando este método, el
namero de lactobacilos de la saliva se correlacicnaba con la edad, la
incidencia de caries, nimero de lesiones cariosas abiertas, higiene

bucal e ingesta de carbohidratos.

En pocos afio, Hadley desarroll6 un medio restrictivo para el
crecimiento de lactobacilos bucales. Consistia basicamente de una base
de agar nutriente al que se agregaba jugo de tomate en una
concentracién de 40%, con el pH ajustado a 5.0 después de la
esterilizacion por adicion de acido lactico. Los lactobacilos bucales
crecian bien en este medio, mientras que la mayoria de los otros M. O.
bucales, se suprimian, excepto por algunos esireptococos, algunas
levaduras, micrococos y estafilococos. La saliva era diluida en caldo a un
pH de 5.0 y se esparcia una cantidad adecuada de la dilucién. Se
desarrollan tres formas principales de colonias de lactobacilos después
de la incubacién a 37° C; colonias grisdceas, lisas, relativamente
grandes, de méas de 1 mm de didmetro; pequefias colonias rugosas,
con un diametro de 0.5 a 1 mm; y pequefias colonias lisas, por lo
general de menos de 0.5 mm de didmetro. Este método para
determinar el nimero de laciobacilos de la saliva, se ha empleado en

los subsecuentes estudios de las relaciones de estos organismos con la
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caries dental y para determinar el estado de actividad de la caries,

mientras se correlaciona con el examen clinico peri6dico.

En 1951, Rogosa et al, describieron un medio mejor para la
cuenta de factobacilos {Lactobacillus selectivo 0 medic SL) que superaba a
los demis. Debido a la accién de un agente humectante (Tween 80),
un pH éacido y una mezcla especial de sales, muy pocos si es que
algunos de los M. O. bucales podian crecer en este medio, con
excepcién de los lactobacilos, los cuales no eran afectados. La técnica
en platos vertidos se utiliza frecuentemente con mezclas de 1.0 mi y
de 0.1 ml con una dilucién de saliva de 1:100 en solucién salina
fisiologica, y las colonias profundas de lactobacilos se pueden contar

facilmente en el medio casi transparente.

La validez de la cuenta de lactobacilos depende de la seguridad
técnica del método de conteo empleado y de la interpretacion critica
de los resultados. Los métodos disponibles son satisfactorios pero
estan sometidos a2 dos fuentes principales de error. Debido la gran
dificultad para conseguir una dispersién uniforme de los lactobacilos
en la saliva, el error de muestreo es grande. Segundo, las muestras de
saliva, en general no han sido manejadas correctamente y se
colocaron durante mucho tiempo a temperaturas muy altas o muy

bajas, de manera que los laciobacilos o se multiplican o mueren .

Menores fuentes de inseguridad se encuentran en la

aglutinacién de bacterias durante la dilucién, el uso de diluyentes
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tdxicos, la contaminacién por otras bacterias, asi como errores de

conteo, computacién y registre.

Debido a que los lactobacilos casi nunca estan completamente
ausentes de la boca y a que se ha demostrado que sus cantidades en
una sola persona, pueden variar ampliamente durante el curso de un
mismo dia o de un dia a otro, se ha hecho necesario adoptar niveles

indice empiricos indicativos de la actividad de la caries.

La cuenta de lactobacilos ha sido un indicador atil de los
eventos de grandes grupos, especialmente cuando se han realizado
pruebas repetidas en muchos sujetos. En el sentido epidemiolégico,
existe una correlacién de aprox. 80% entre el néimero de laciobacilos de

la saliva y el desarrolio eventual de una o mas lesiones cariosas. (26)

Validez de las pruebas clinicas y biolégicas para la actividad

de la caries.

Como ya se indicé han sido muchos los intentos repetidos que
se han hecho durante méis de 40 afios para crear un método seguro de
medicién de la actividad de la caries dental o de la susceptibilidad
hacia la caries dental. Estas examinaciones han incluido examenes
clinicos periddicos, cuenta de lactobacilos, alguna actividad de las
bacterias bucales, en particular lactobacilos y otras bacterias
acidogénicas o algin componente o la actividad de la saliva. El
examen clinico periédico es el criterio tilimo de la actividad de la

caries o de la susceptibilidad hacia ella. Sin embargo, es un método
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bastante inexacto para medir la actividad de la caries, incluso cuando

se aplica en condiciones cuidadosamente controladas.

Por tanto la validez del método disminuye a medida que
aumenta el niimero de lesiones cariosas; por ello en general es menos

vilido cuando se aplica en adultos que a nifios.

Aunque algunos investigadores han afirmado que las pruebas
de laboratorio para la actividad de la caries, son vélidas para los casos
individuales, solo se han hecho unas cuantas valoraciones de su
confiabilidad en comparacién con los examenes clinicos periddicos.
La carfes empieza solamente cuando existen acumulaciones
bacterianas (placa dental) en la superficie de los dientes, con mayor
frecuencia en los sitios que conducen al estancamiento lamados
surcos, fisuras y contactos proximales. Las lesiones cariosas no se
producen en los dientes que no han hecho erupcidn, es decir, antes de
que sean accesibles a la colonizacion bacteriana. De igual manera, el
cemento se mantiene libre de caries a menos que es exponga al medio
bucal como en la retraccidn gingival ¢ incidentalmente a la
formacién de bolsas periodontales. La invacion bacteriana del esmalte
es un evento relativamente tardio, en general presente en la

cavitacion.

La lesion primaria y esencial de la caries es la
desmineralizacién en un patrén caracteristico, el cual esta
determinado por la estructura particular y la composicién quimica de
los dientes. El mecanismo alterno, la disolucién primaria de la fase

proteinica seguira de la desmineralizacién, fue propuesta
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formalmente por primera vez hace cien afios y aun esta vigente, pero
hasta la fecha nadie ha tenido éxito en lograr la degradacion biologica
de la proteina de los dientes en la previa desmineralizacién, al
contrario, continua acumuléindose la evidencia que indica que se
ataca primero la fase mineral. En el esmalte, la desmineralizacion es
suficiente para destruir la integridad del tejido por que la proteina del
esmalte es un constituyente superficial y escaso. Excepto por las
crestas que sobresalen de la dentina en el esmalte en el limite entre las
dos, la proteina del esmalte evidentemente entra en solucién
concamitantemente con la pérdida abundante de mineral. En la
dentina, la simple desmineralizacién ya sea de forma natural como en
la caries o artificial por medios quimicos, deja a la matriz de colageno
intacta. En las lesiones cariosas, este residuo puede ser digerido por
las bacterias proteoliticas o convertir el materia estable, correoso;

cuando mucho podra proporcionar poco apoyo estructural.

A simple vista, la caries primero se hace perceptible como una
“ mancha blanca”, una opacidad aparente de esmalte de su superficie
parcialmente desmineralizada resultante de la dispersién de la luz
reflejada de los cristalitos restantes. En lesiones tempranas en forma
de manchas blancas, la superficie del esmalte permanece dura, lisa y
brillante de manera que estas areas no se distinguen facilmente de la
areas de hipocalcificacién en desarrollo. Comiinmente se mencionan
como caries incipientes. 5in embargo, mucho tiempo antes de este
estadio se detecta la iniciacién de la caries coronal por cambios
microscopicos. La desmineralizacion no avanza uniformemente

dentro del esmalte sino que lo hace selectivamente a lo largo de vias
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regulares, por lo que se debe inferir que los cristalitos son mas

facilmente sclubles.

Los cristalitos individuales se hacen mas pequefios ampliando
los espacios que quedan entre ellos. Estos espacios tienden a llenarse
con materia organica que pueden hacer lento el proceso carioso.
Aparecen las indentaciones superficiales en la pelicula adquirida y
subyacentes a la superficie del esmalte, amoldandose para dar forma

y ubicacién de bacterias en la placa.

A medida que la desmineralizacién avanza la microradiografia
revela casi siempre una zona superficial intacta relativamente con un
espesor de aproximadamente 30um, sobre un é4rea radiolucida
creciente. Evidentemente los agentes desmineralizantes se difunden a
través de una capa externa de menor solubilidad en uno o mas
puntos microscopicos de entrada, los cuales todavia no estan
completamente definidos. Se ha sugerido que son rupturas en la
“cuticula” del esmalte, fallas o puntos de variaciones fisicas y
. quimicas en la superficie, intersticios entre los tibulos del esmalte,
espacios intercristales y estrias no selladas de Retzius. En general, la

lamelas del esmalte no se mencignan como vias importantes.

Sin importar las vias de entrada, la desmineralizacion se
irradia primariamente a los lados a lo largo de las estrias de Retzius,
por debajo de la zona de la superficie y secundariamente a lo largo de
la periferia de los tubos del esmalte, perpendicularmente a 1 cuerpo
del esmalte, creando gradualmente una lesién burda de forma cénica

con base paralela a la superficie. En este estadio, las secciones de la
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base inmersa en medios de diferentes indices de refraccién y
examinados al microscopio por medio de luz polarizada transmitida
revelan una zona traslicida en la region més avanzada de la regi6n,
que indica la presencia de mas o menos de 1% del espacio, en lugar
de 0.01% del esmalte intacto. Estos espacios no solo son lo
suficientemente grandes para admitir moléculas del tamafio del agua
0 més pequenios. En seguida, hacia la superficie, se encuenira una
zona positivamente vibirrefringente, obscura, casi opaca que se

calcula, contiere del 2 al 4% del espacie mas grande.

Aqui los prismas del esmalte aparecen estriados y las estrias
de Retzius estdn acrecentadas. La microradiografia confirma la
perdida del mineral de esta zona pero no es lo suficientemente

sensible para detectarlas en zonas translicida y obscuras.

Finalmente, dichas dreas emergen a través de los bastones
adyacentes facilitando asi supuestamente la diseminacién de la
desmineralizacién lateral. Los planos mas profundos son atacados
por las wvias de los intersticios entre los prismas. La
desmineralizacién de los cuerpos de los prismas procede de su
periferia hacia adentro. Al final, la atn relativamente intacta de Ia
zona superficial se desmineraliza o se colapsa debido a la perdida de
estructura de soporte. La cavidad clasica se ha desarrollado y la
invasion bacteriana se observa. Por lo general, la desmineralizacién

de la dentina subyacente, también ya ha comenzado.

De la unién dentina- esmalte hacia adentro, el proceso de

caries se caracteriza por invasion bactertana de los tiabulos;
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predominando los cocos grampositivo, aunque los bacilos
grampositivos y los filamentos no son raros, siendo penetrados a las
bacterias, los tibulos proporcionan proteinas desmineralizadas con
un sustrato. Supuestamente, los procesos odontoblasticos transportan
varios nutrientes orgénicos e inorganicos a estos sitios y ayudan a
eliminar los desechos bacterianos y a solubilizar las sustancias del
diente. Ademés, la proporcién mucho mas alta de la materia orgénica
en la fase mineralizada esta disponible para la nutricién bacteriana

después de la desmineralizacion.

La desmineralizacién sucede secundariamente, casi siempre a
cierta distancia del crecimiento bacteriano. La lesion se expande mas
rapidamente hacia los lados a través de las conexiones cruzadas entre
los tabulos, aunque también continiia para penetrar por dentro hacia
la pulpa, por lo general sobre una frente mucho mas amplio que
cuando s6lo el esmalte fue penetrado. la destruccién posterior del
esmalte en general no se acompana en forma directa por extension
lateral del proceso de la caries dentro de este tejido , sino mas bien
indirectamente en la mayor parte, como resultado de la
desmineralizacién del proceso destructivo de la dentina, lo cual
finalmente deja sin soporte al esmalte que rodea al punto de la
penetracién inicial que rompe facilmente y de esta manera se
expande sobre todo el area circanserita del ataque primaric.

L4 iniciacion y progresion de la caries en el cemento ( caries de
raiz) no han sidv detalladas en forma tal completa como en la caries
del esmalte y de la dentina. En forma hotable, se entuentra la

presencia regular de una muy evidente ctiblerta  bacteriana
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suprayacente, caracterizada por una relativa abundancia de formas
filamentosas. Por debajo de esta cubierta el primer cambio observado

por microscopia electrénica de replica superficial, es la rugosidad y la
porosidad. (27)
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CAPITULO VIII

INVESTIGACION

“1.q estabilidad del medio interno es la base para la
vida independiente” '

Claude Bernard.
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CAPITULO VIII
MATERIAL Y METODOS

e e S —

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Se realizé6 el presente estudio para poder determinar la relacién
de la presencia de los microorganismos S. mutans y L. acidophilus, y la

formacitn o desarrollo de caries.

e ——— S ———

JUSTIFICACION .

/o s —

Conservar las piezas dentarias por medios preventivos,
aplicados a nuestro poblacién infantil, es la finalidad de la practica

diaria en Odontologia.

Conoceremos la experiencia de caries y su relacién con los
microorganismos asociados a esta como lo son el 5. mutans y el L.
acidophillus, asi como la prevalencia e incidencia en una poblacion
infantil (6 - 12 afios) de nivel socioeconémico medio bajo en la colonia
de San Angel Inn.

Los habitos de higiene bucal y alimenticios son agentes
causales que propician la incidencia de caries. Es por eso que la meta
a seguir en este proyecto es la realizacion de un estudio
epidemioldgico epidemiolégico con un programa preventivo de
salud publica que a futuro sea benéfico la poblacién infantil de

nuestro pais.
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OBJETIVO GENERAL.

. ________]

» Determinar si existe correlacion enire las unidades

formadoras de colonias (UFC} y los indices CPO.

OBJETIVOS PARTICULARES.

. . ________]

o Determinar que el Streptococo mutans y el Lactobacillus
acidophillus estan clasificados como factores determinantes para la

presencia de caries en el infante.

o Establecer que la caries dental ataca a nifios de un nivel

socioecondmico medio bajo

a Comprobar que los malos habitos de higiene bucal

influyen en la formacion de placay presencia de caries.

| Determinar el niimero de colonias de M. O. (5. mutans

y L. acidophillus) presentes en la saliva y la placa de infantes.

a Colaborar para que se lleven a cabo tratamientos

preventivos para evitar la formacién de caries.
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HIPOTESIS

» Hi. La caries en nifios se asocia con la presencia de CF.U. de
S. mutans y L. Acidophilus en saliva y placa de infantes.
¢ Ho. La caries en nifios no se asocia a la presencia de C.F.U. de

S. mutans y L. Acidophilus en saliva y placa de infantes.

s Hi. Predomina la presencia de caries en nifias que en nifios de
7 a 12 afios.

«Ho. Predomina la presencia de caries en nifios que en nifias

de 7 a 12 afios.

« Hi. Es nulo el consumo de golosinas y refrescos de acuerdo al
género en la poblacion escolar de la Escuela primaria “Melchor
Gaspar de jovellanos”.

+Ho. Es alto el consumo de golosinas y refrescos de acuerdo al .
género en la poblacién escolar de la Escuela primaria “Melchor .

Gaspar de Jovellanos”.

= Hi. La poblacion infantil femenina consume mayor cantidad
de refrescos que la poblacion masculina.
*Ho. La poblacién infantil femenina consume menor cantidad

de refrescos que la poblacién masculina.
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*Hi. Ambos géneros de la poblacién infantil de la Escuela
“Melchor Gaspar de Jovellanos”, consumen la misma cantidad de
golosinas.

*Ho. El sexo femenino de la poblacién infantl de la Escuela
“Melchor Gaspar de Jovellanos”, consumen la misma cantidad de

golosinas.

» Hi. Es mayor la prevalecida de caries en dientes permanentes
en la edad de 7 a 9 afios.
*Ho. Es mayor la prevalecida de caries en dientes

permanentes en la edad de 11 afios.

« Hi. Es mayor la poblacién de nifos de 7 afios y menor la de
nifios de 11 afios.
+Ho. Es mayor la poblacién de nifios de 10 afios y menor la de

nifios de 12 afios.

| ———————————————— ]

TIPO DE ESTUDIO.

e ——

El estudio que se realizé es de orden observacional, analitico y

transversal.
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e T SR

MATERIAL

e e ————r e ————

Instrumental:

150 Tubos de ensayo
estériles y tapones de
hule.

Gradillas.
Micropipetas y puntas
estériles.

Matraz Elen Meyer.
Bascula.

Pipetas.

Mecheros y rejillas.
Cajas de Petri con 1
division estériles.
Asa de vidrio..
Hielera

Conos de papel.
Maskin tape y
plumines punto

medio.

Material:

- Cerarosa.

- Solucién de Ringer.

- Solucion isotdnica.

- Medio de cultivo agar
mitis salivarius,

- Medio de cultivo
rogosa.

- Sacarosa,

- Acido glacial acético.

- Bacitracina.

- Telurito.

- Agua bidestilada.

- Agua corriente.
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METODOS

Poblacion sujeta a e;tudio.

Se estudio a toda la poblacién infantil de la Escuela Primaria
“Melchor Gaspar de Jovellanos”, de la cual elegimos a 72 nifios de
entre 7 y 12 afios, pertenecientes a un nivel socioeconémico medio
bajo, que fueron elegidos a través de un muestreo de conveniencia
(historia clinica). Participaron en el estudio 17 nifios de sexo

masculino y 17 del femenino.

Criterios de inclusion.
1.- Nifios que deseen participar en el estudio.
2.- Ser estudiantes de la escuela primaria seleccionada.

3.- No haber ingerido alimentos 2 horas antes de la entrevista.

Criterios de exclusion.

1.- Nifios que no deseen participar en el estudio.

2.- No pueden participar nifios enfermos o que estén tomando
medicamentos.

3.- Aquellos que estén bajo tratamiento ortodéntico o que

porten algin aparato de ortodoncia.

Definicion operacional y escala de medicion de variables.

1. Sexo. Se registrara como femenino (1) o masculino (2).

2. Edad. Se registraran los afios cumplidos a la fecha de la
entrevista y toma de muestra.

3. Escolaridad. Se toma en cuenta ¢l grado y grupo en el que

estudia el sujeto.

148



10.

11.

12.

13.

Enfermedades. Si el nifio tiene alguna enfermedad queda
excluido del estudio.

Uso de medicamentos. De la misma manera si toma algin
tipo de medicamento.

Namero de veces que acude a consulta dental. Anotamos
el nimero de visitas al dentista en un ano.

Higiene bucal y Técnica de cepillade. Se revisa el niimero
de veces de cepillado al dia (0, 1, 2, 3,+). Si usa algian
complemento de higiene oral como pasta (1), hilo dental (2)
0 enjuagues (3).

Cantidad de golosinas que ingiere al dia. El nimero o
cantidad de golosinas que ingiere en un dia, se midi6 como
ninguna (0), poca 1-3 (1), regular 4-7 (2), o mucho 8+ (3).
Cuantos refrescos toma al dia. La cantidad de refrescos
que toma al dia se midi6 asi, ninguno (0), poco 1-3 (1),
regular 4-7 (2), mucho 4+ (3).

Frecuencia de aplicacién de flaor. Cuantificamos las veces
que se les adminisira flior al afio. Nunca (0), 1 al ado (1),
cada 6 meses (2), cada 3 meses (3).

Presencia de selladores de fisuras y fosetas. Si presentan
tratarmiento de selladores de fisuras y fosetas, si (1), no (2).
Ocupacion del jefe de familia. Se registra la ocupacion del
jefe familiar de la siguiente manera: no sabe (0), obrero (1),
empleado (2), profesionista (3), empleado particular (4).
Escolaridad del jefe de familiaa Registramos, la
escolaridad del jefe familiar para saber el nivel cultural: no

sabe (0), béasica 4%(1), media 7%(2), profesional 10%(3).
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14. Colonia, delegacion o municipio. Se toma en cuenta el
lugar de residencia para saber el nivel sociceconémico y
segiin la escala se determina (anexo II). Alto 30% (1), medio
20% (2), bajo 10% (3).

15. Servicios y comodidades con las que cuenta en su casa.
Aire acondicionado o extractor de aire 20% {1), horno de
microondas y lavadora automatica 20% (2), television a
color y videocasetera 20% (3), lo indispensable 10% (4).

16. Nivel socioeconémico del nifio. Este porcentaje lo
adquirimos al sumar todos los porcentajes que se describen
(escolaridad del padre, lugar de residencia y servicios) y se
anotan por: bajo =<40%(1), medio >40% y <80% (2) y por
iltimo alto >80%(3).

17. CPO deciduos. Registramos los dientes careados, perdidos
y obturados deciduos que presenta el nifio.

18.CPO permanentes. De igual manera registramos los
dientes careados, perdidos y obturados permanentes que se
presentan en los nifios.

19. Hora de la toma de muestra. Es importante anotar la hora
de la toma de la muestra, para verificar que son dos horas
de ayuno.

20. Diente muestra. El diente del cual se tom6 la muestra de
placa; 36 (1), 46 (2).

21. Unidades Formadoras de Colenias (UFC) de S. mutans. Se
anotan los datos obtenidos del estudio y su conversién.

22. Unidades Formadoras de Colonias (UFC) de Lactobacilos.

Anotamos los datos obtenidos del estudio y su conversion.
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Autorizacion del plantel educativo.

Para poder realizar el estudio se solicito el consentimiento de
la Directora de la escuela, por escrito (anexo I), que a su vez pidi6
autorizacion a los padres de familia para poder llevar a cabo dicho
estudio.

Examen o Historia Clinica.

Se llevaron a cabo fuera de los salones de clase, utilizamos la
historia clinica que elaboramos especialmente para saber que nifio era

adecuado para el estudio (anexo II).

Toma de la muestra.

Las muestras de placa y saliva se recolectaron 2:00 horas
después de haber ingerido alimentos. Primero se hizo la recoleccién
de placa dentobacteriana, para ello utilizamos un palillo de madera
estéril, la pieza dental de la cual se obtuvo la muestra de placa fue del
36, depositamos la muestra en un tubo de ensaye estéril con 1 ml. de
solucién Ringer (anexo III). Para recolectar la muestra salival,
estimulamos la saliva con una pastilla de cera por un tiempo
aproximado de 2 a 3 minutos, recolectandose la saliva en un tubo de

ensaye estéril. {(anexo 11l)

Cultivo, incubacién y lectura de microorganismos.

Ya recolectadas las muestras, proseguimos al cultivo o siembra
de los microorganismos, para hacer el recuento de Lactobacilos
utilizamos el medio Rogosa (anexo IV y VIH) y para el recuento de

Streptococos usamos el medic Agar Mitis Salivarius (MSB Gold) (anexo
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V y VIil). Hacemos la siembra en cajas de Petri con 1 divisién con el
medio ya mencionado (anexo VI). Ya cultivadas las muestras de
saliva y placa se etiquetan e incuban a una temperatura de 37°C
{anexo VIII). Pasadas las primeras 48 horas hacemos el primer conteo,
los microorganismos que crecen en el medio forman colonias blancas
y son como unos pequeiios puntos hasta circulos o aglomeraciones de
ellos. La segunda lectura se realiza a las 72 horas para ver si hay

incremento en el namero de colonias.

Analisis estadistico.

Se aplico un anélisis de regresion maitiple por rangos para
determinar el comportamiento de los grupos (condicién bucal y
conteo microbiano). Se estableci6 el coeficiente de correlacién de
Pearson par analizar la asociaci6n entre las variables. Se determing fa
incidencia de caries dental en la poblacién. Se calcul6 la validez
diagnostica del conteo de Lactobacilos y Streptocecos y la condicién de
salud bucal con la incidencia de caries. Para registrar nuestra base de
datos utilizamos el programa SPSS (SPSS, Inc., Chicago Illinois,
USA)).
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RESULTADOS.

Se tomaron muestras de saliva y placa dentobacteriana en una
poblacién de 72 nifios de entre 7 y 12 afios de edad cumplidos hasta el
dia de la entrevista, de un nivel socicecondémico medio-bajo de la
Delegacién Alvaro Obregén, como se muestra en la Tabla 1, de los
cuales 54 son mujeres (75%) y 18 son hombres (25%) Tabla 11 (Fig. 1);
sus datos se anotaron en las hojas de registro correspondientes y

fueron analizados posteriormente (anexo II)

EDAD FRECUENCIA PORCENTA]JE
7 2 2.7
B 15 20.5
9 14 19.2
10 24 32.9
11 16 21.9
12 1 14
TABLA L EDAD DE LOS NINOS DE LA ESCUELA *MELCHOR GASPAR DE
JOVELLANOS”
EDAD |FRECUENCIA|PORCENTAJE
FEMENINO 1 54 75
MASCULINO 2 18 25

TABLA IL SEXO DE LA POBLACION SUJETA A ESTUDIO
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Encontramos que los escolares presentaron diferencias

significativas (p = 001) en los indices cpod siendo las nifias,

las que

presentaron un mayor indice (75.9) y el indice CPO en permanentes,

fue mayor en las nifias {68.5) pero no se presentaron diferencias

significativas (TABLA II1 Y TABLAIV).

DIENTES | FRECUENCIA | PORCENTA]JE
0 37 68.5

1 2 37

2 5 9.3

3 1 1.9

4 4 7.4

5 3 5.6

7 1 1.9

11 1 1.9

TABLA III. INDICES CPOD DE LAS NINAS
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DIENTES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
0 41 75.9
1 3 5.6
2 4 74
3 4 74
4 1 1.9
6 1 1.9

TABLA IV. INDICE ceod DE LAS NINAS

En cuanto a la distribucién del indice cpod encontramos que
existe una clara tendencia a la disminucién de piezas cariadas por
edad siendo el valor mas alto a los 9 y 10 afios y disminuye a los doce
afios de edad esta disminucién es por cambio en la denticién en los
escolares de esta edad. (Fig. 2). En cuanto las piezas perdidas vemos
que s6lo se presentan en los nifios de 9 afios; en cambio en las piezas
obturadas vemos que no hay presencia de obturaciones en todas las
edades y podemos apreciar con claridad que los nifios no reciben un
tratamiento dental oportuno porque la media del indice ceo-d en

niftos de 9 afios es de 3.3333 (Tabla V}.

CPOD | FRECUENCIA | PORCENTAJE
0 49 67.1

1 3 4.1

2 6 8.2

3 1 14

4 7 9.6

5 3 4.1

7 1 14

8 1 1.4

11 1 1.4

TABLA V. INDICE DE MEDIA DEL CPOD
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FIG.2 PORCENTAUJE DEL ceo-d Y LA EDAD

En cuanto al porcentaje de piezas cariadas, perdidas y

obturadas de dientes permanentes (CPO) encontramos que los nifios

de 10 y 11 afios presentaron el mayor niimero de piezas cariadas y en

términos generales nuestros datos indican que los nifios reciben

deficiente atencién dental. (Fig. 3. Tabla V'Y VI)

10

EDAD
FIG. 3 RELACION DEL CPOD Y SU PREVALENCIA CON LA
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DIENTES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
0 22 40.7
1 2 3.7
2 7 13.0
3 4 7.4
4 6 11.1
3 5 9.3
6 3 5.6
7 2 3.7
8 2 3.7
9 1 1.9

TABLA VL INDICE DE DIENTES CARIADOS DE LA POBLACION DEL

GENERO FEMENINO

DIENTES | FRECUENCIA | PORCENTAJE
0 7 389
1 3 16.7
2 2 11.1
4 3 16.7
8 1 5.6
9 2 11.1

En la figura 4 encontramos una diferencia significativa en el

MASCULINO
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TABLA VIL INDICE DE DIENTES CARIADOS DE LA POBLACION DEL GENEROQ

nimero de piezas cariadas por género ya que la suma para la nifias

fue de 134 mientras que para los nifios se encontré una suma en el
indice CPO de 45.
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FIG. 4 RELACION DEL CPOD Y EL SEXC

Lo que si apreciamos con claridad fue que la media de los
indices ceo-d en dientes deciduos disminuye con la edad siendo a los
12 afios de 0.00 (Fig. 5) esta disminucién se correlaciona con un

aumento en los indices de permanentes a esta edad. (Fig. 6)
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FIG.5 RELACION DE LA MEDIA DEL CPOD Y LAS EDADES
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En cuanto a los indices CPO de dientes permanentes
encontramos que los indices aumentan al aumentar la edad siendo
menor a los 7 aftos que es la edad en la que encontramos un mayor
nimero de dientes deciduos y conforme cambia la denticién a

permanente aumenta este fndice. ( Fig. 5)

Con la finalidad de estudiar si las diferencias en los indices
ceo-d y CPO se debian a la colonizacién de bacterias cariogénicas en
particular st Lactobacillus acidophillus y Streptococos mutans se tomaron
muestras de saliva y placa dentobacteriana se inocularon en medios
selectivos para estos microorganismos y se contaron las unidades
formadoras de colonias (UFC) para estos, en la figura 7, encontramos -
que la media de las UFC de Lactobacillus acidophillus presenta una
comportamiento bifasico en funcién de la edad siendo la media

méxima a la edad de doce afnos con una niimero de 40,080,000 UFC.
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FIG.7 MEDIA DE LACTOBACILOS PRESENTES EN LOS ESCOLARES

En otra serie de experimentos encontramos que en la placa
dentobacteriana (Fig. 8) las UFC de Lactobacillus aumenta conforme
aumenta la edad siendo la excepcién a los siete afios en donde se

presentd una disminucion.

I LACTOBACILOS EN
SALIVA
LACTOBACILOS EN
PLACA
EDAD
FIG.8 NUMERO DE COLONIAS DE LACTOBACIOS PRESENTES EN LAS
DIFERENTES EDADES
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Al analizar las unidades formadoras de colonias, encontramoes
que en el caso particular de Streptococcus mutans, el namero de UFC
varia enormemente en relacion con la edad, la media maxima se
encuentra en los escolares de 9 afios con un numero total de 571 486,

y la menor proporcién se encuentra en los escolares de 12 afios con un

numero de 34. (Fig. 9)

700008~
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400008 E\\
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200008 3\}‘\3 ES8 sTREPTOCOCCUS MUTANS
_‘\:‘:&:3 EN PLACA
10000¢ I
R STREPTOCOCCUS MUTANS
o] - RN rrves g + EN SALIVA
7 8 3 1 11 12
EDAD

FIG.9 SUMA DE MICRGORGANISOS PRESENTES EN LAS
DIFERENTES EDADES

En la figura 9 encontramos que la media de UFC de
Streptococcus mutans en la saliva de los escolares varfa de
presenténdose la mayor cantidad de estos microorganismos a la edad
de nueve afios con un nimero de 408020.4286 y el menor niimero a la
edad de doce afios. A fin de determinar la correlacién que existe entre
estos microorganismos y los indices CPO, se realizaron analisis de
correlacién de Pearson, y nuestros resultados se presentan en la tabla
VI, se muestra la ascciacién entre la presencia o ausencia de
Streptococcus mulans y Lactobacillus en saliva y placa; en relacién con
los indices CPO encontramos que para los Streptococcus mutans en

saliva en funcién del indice cpod se present6 alta correlacion, pero no
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son significativas ( p= 0.105); estos resultados son consistentes en el

indice CPO pero nuevamente la correccién no es significativa (p =

0.885), a fin de determinar si las unidades formadoras de colonias

para Streptococcus mutans y Lactobacilos en placa y saliva presentan

altos indices de correlacién, se realizé el mismo analisis de Pearson en

funcion de la edad, los resultados se muestran en la tabla VIIL

VARIABLE CASOS MEDIA SD

CrQ 72 1.2083 2.2262

ceo-d 72 6111 1.2952

TOTAL DE LACTOBACILOS EN PLACA 72 3313611.1111 6481261.0287

TOTAL DE STREPTOCOCO MUTANSEN 72 5356806.3472 23659501.2492
PLACA

TOTAL DE LACTOBACILOS EN SALIVA 72 7775277.7778| 11653393.3850

TOTAL DE STREPTOCOCO MUTANS EN 72 3121250.0000)0 3752936.1041

SALIVA

TABLA VII.- MEDIA Y DESVIACION STANDAR DE LOS CPC, TOTAL DE UFCDE
S. MUTANS Y LACTOBACILOS EN SALIVAY FLACA.

CrPO coe

TOTAL DE LACTOBACILOS EN PLACA 0279 - 1531

P=.816 P=.199

TOTAL DE STREPTOCOCO MUTANS EN 5070 ..0709
PLACA

P=.000 P=.554

TOTAL DE LACTOBACILOS EN SALIVA 2652 -1272

P=.024 P=.287

TOTAL DE STREPTOCOCO MUTANSEN 0174 1927
SALIVA

P=.885 P=105

TABLA IX, CORELACION ENTRE LOS CFO Y EL TOTAL DE UFC DE S. MUTANS Y
LACTOBACILOS EN SALIVA Y FLACA
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En cuanto los habitos de higiene encontramos que la tendencia
en el cepillado en estos escolares es variable, el 50% de !a poblacién

de estudio se cepilla los dientes tres veces al dia (Fig. 10).

I VISITAS DENTALES

AL ARO
EZCEPILLADO
BB APLICACION DE FLUOR

"FEMENING S MASCULIN
SEXO
FIG.10 RELACION ENTRE PREVENCION Y SEXO

En la figura 10 se muestra que disminuye el indice CPO,
disminuye al aumentar el cepillado, siendo menor cuando los nifios
se cepillan una vez al dia. En relacién a los indices CPO de dientes
permanentes, encontramos asi mismo, que los indices CPO

disminuyen con el cepillado.(Fig. 11)
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FIG.11 RELACION DE HIGIENE BUCAL CON L0S INDICES CPO Y cea-d

En cuanto a los hébitos alimenticios, (Tabla X} encontramos en

la ingesta de golosinas que la mayoria de los escolares consumen

pocas golosinas el 72.2% de la poblacién consume de 1 a 3 golosinas

diarias. Y en cuanto a la cantidad de refrescos el 65.3% toman 1

refresco al dia, el 20.8% no toma refresco, el 12.5% consumen 1-3

refrescos y s6lo el 1.4% toman mas de 4 refrescos.(Tabla XI)

CANTIDAD FRECUENCIA PORCENTAJE
NINGUNA O 4 5.6
POCA 1-3 52 72.2
REGULAR 4-7 15 20.8
MUCHO +8 1 1.4

TABLA X. CANTIDAD DE GOLOSINAS QUE INGIEREN AL DIA.

CANTIDAD FRECUENCIA j PORCENTA]JE
NINGUNO 15 20.8
POCO1 47 65.3
REGULAR 2-3 9 12.5
MUCHO +4 1 1.4

TABLA X L CANTIDAD DE REFRESCOS QUE TOMA AL DIA.
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NUMERO DE VECES | FRECUENCIA PORCENTAJE
0 2 2.8
1 16 222
2 20 27.8
3 34 47.2

TABLA XII. NUMERQ DE VECES DE CEPILLADO AL DIA

Algunos  estudios

reportan que ademas de los
microorganismos presentes en placa y saliva, intervienen otros
factores como la ocupacién de los padres (Tabla XII) y escolaridad
sobre los indices ceo-d y CPO (Tabla XIII). En cuanto a la ocupacién
del padre, el 44.4% trabajan como empleadds y el 20.8% son obreros,
el 18.1% no saben en que trabajan su padres, el 11.1 % son empleados

particulares y s6lo el 5.6 % son profesionistas

OCUPACION | FRECUENCIA | PORCENTAJE
NO SABE 13 18.1
OBRERO 15 20.8
EMPLEADO 32 44.4
PROFESIONISTA 4 5.6
E. PARTICULAR 8 1t.1

TABLA XIII. OQCUPACION DEL PADRE
CPO ceo-d
OCUPACION DELPADRE 0.822 -0792
P=0.492 P=0.508.

TABLA XIV. CORRELACION ENTRE LOS CPO Y OCUFPACION DEL PADRE
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En la tabla XIV encontramos que nc hay una tendencia
directamente proporcional con relacion a la escolaridad de los padres.
Los nifios que presentaron menor indice en ceo-d son los hijos de

profesionistas. (Fig. 12)

ESCOLARIDAD | FRECUENCIA | PORCENTAJE
NO SABE 19 26.4
BASICA 3 43.1
MEDIA 15 20.8
PROFESIONAL 7 9.7

TABLA XV. ESCOLARIDAD DEL PADRE

Elcrop
Fceod

oG »WOrEr MmO PPZCO

ESCOLARIDAD DEL PADRE
FIG.12 RELACION DE LA ESCOLARIDAD DEL PADRE Y LOS INDICES CPO
Y ceo-d

~ 0=NOSABE
1=BASICA

2= MEDIA

3 = PROFESIONAL

En la Fig. 13, vemos que existe la misma tendencia en relacién

con la ocupacion de los padres y el indice CPO, en la cual, nos
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muestra que entre mds exista educacién por parte de los padres, los

nifios tendran un mejor cuidado con respecto a su higiene.

OoOvOo MO FP—0Om=zx

OCUPACION DEL PADRE

FiG.13 RELACKON DE LA OCUPACION DEL PAORE CON LOS INDIGES CPOO Y coo-d

0=NOSABEN

1=0BRERO

2=EMPLEADO

3 = PROFESIONISTA

4= EMPLEADO PARTICULAR
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Este proyecto se Hevo a cabo en la Delegacién de Alvaro
Obregén, escogimos una poblacion de un nivel sociocecondémico
medio-bajo para llevar a cabo nuestro estudio sobre la prevalencia de
caries dental, eligiendo una escuela primaria en el 4rea de San Angel
Inn.

El estudio mostr6 que el 100% de la poblacién examinada
presenta caries, dato que segtin la Organizacion Mundial de la Salud
el problema de caries presenta prevalencia alta, el muestreo realizado
correspondié al 0.4% de la poblacién infantil encontramos que la
media de los indices ceo-d fue de 4.2 £ 2.9y la media del CPO-D 0.94
% 1.77 fueron trabajos encontrados por {a Maestra en Cdontologia
Leonor Sanchez Pérez (3% realizados en el drea de Tlahuac; reporto
que el promedio global de caries fue de 5.56 + 3.74; para la denlicién
permanente, nuestros resultados muestran que no existen diferencias

significativas en nuestras dreas de estudio.

Asimismo se muestra que las nifias presentan una mayor
tendencia a la caries, con respecto al indice CPO y cec-d. Referente a
estudios realizados en nifios de diferentes paises como Arabia
Saudita (30, Repiitblica Popular China un y en México 1), su tendencia
a la caries es menor, debido a que en las nifias el recambio dental se

da antes que en los nifios.

En cuanto a la correlacion de caries y Lactobacilos en saliva la

C.D. Imelda Alcantara y Dolores de la Cruz, reportaron una media de
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13.3 colonias en caries activa (2, dandose en nuestros resultados una
media de 0.2652 colonias en caries. Por lo tanto, existe una diferencia
significativa, ya que ha disminuido y no existe una relacién de caries

y las UFC de Lactobacilos en saliva.

A lo que se refiere al nivel socioeconémico, en paises como
Arabia Saudita y Holanda w0), reportaron que el nivel socioeconémico
medio, iene un mayor indice de caries en los nifios, dando como
resultados a los 6 afios mayor prevalencia de caries 89% en la Cindad
de Rhyadhen, Arabia Saudita o) y un 49.1% en Holanda, mientras
que en nuestra poblacién en estudio se presento en los nifios.de 10

aitos un porcentaje de 68.5%.

Los reportes publicados sobre Streptococos mutans en saliva, en
la Habana, Cuba, reportan que a los dos afios el 18.5% presentan una
baja infeccién por S. mutans, a los tres aiios el 23.9% era el mas alto,
debido a el brote de los dientes temporales (25, en la poblacién en
estudio se presento una correlacién con el CPOD de 0.0175 y en el
ceo-d de un 0.1927 a la edad Je 9 afios, debido al recambio dental y a
la falta de higiene.

En conclusién, los altos indices de caries y la elevada
necesidad de atencién de los nifios de la Escuela primaria “Gaspar
Melchor de Jovellanos”, que contrasta con el mejoramiento de salud
bucal de otros paises, indican la necesidad de realizar un esfuerzo
para la poblacién infantil reciba los beneficios de programas
preventivos de amplia cobertura, ya que se ha encontrado que en esta

poblaci6n los programas de prevencién no tienen gran difusién.
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En este estudio piloto, no existe una relacion entre la cuenta de

Lactobacilos, Streptococos y el niimero de lesiones cariosas activas

Lo que se pretende es que se planteen programas de
prevencién y que se puedan impartir en esta y otras escuelas
primarias, asf como continuar con la floracién del agua y sal,
implantar programas a bajo costo de técnicas de cepillado, aplicar
medios preventivos profesionales como los selladores de fisuras,

llevar un régimen alimenticio adecuado, etcétera.
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ANEXO1

CARTA DE AUTORIZACION
e FACULTAD D% ODONTOLOGIA
: o UNIDAD DE ESTUDIOS DE INVESTIGACION Y POSGRADO
AIVIRIAL Nacoual DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA
Meags

ASUNTO: AUTORIZACION
MEXICO D.F. A 17 DE SEPTIEMBRE DE 1938

C. PROFA. MA. DE LOS ANGELES GARCIA RODRIGUEZ
ORECTORA DE LA ESCUELA PRIMARIA

“GASPAR MELCHOR DE JOVELLANOS™
31-1613-244.33-X-021 )

GALEANA No.63 COL. SAN ANGEL INN

DEL. ALVARO OBREGON C.P. 01060

PRESENTE

Por este conducto dingimos a Usted de 1a maners mas atemta, para soticitar su
COOperacion en 1a mveshgacidn que van a ftevar acabo alumnos oel Semmano de
Trutacon de ta Facumad de Odantologia da 13 UNAM, através de (2 Drvision ge
Estuchios de Posgrado, retacionado con 1a detecoon de MKIoOrgamsmos causates de
1a canes demat en los mifios de I3 Escuela Pnmana que gunadaments dnge, a fin ge
conocer et nivet de microorgansmos retacionadas con la presencia de ta enfermedad
y factores que influyen en efia.

Su cooperachn consistité en permmmas elaborar una Histona Clinica y tomar una
pequefia muestra de saiva y placa demtobactenna e caga uno de 0s alumnos de sy
plamel educatvo, ia prueba es sencitta y Ao dolorosa. Por nuestra pare le
informaremos periodicamente ios resuttados que obtengamas.

_)#(ama A
st Ay

+
-

3z

.

Agredece de antemano [a atencidn necitnda a este escrto queso de Usteg.

((

~.
Ora. GLORIA GUTIERREZ VENEGAS
PROFESORA DE CARRERA TITULAR ~A” £
JEFA DEL DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA ¢, .
EN UNIDAD DE ESTUDIOS §

DE INVESTIGACION ¥ POSGRADO
SECAETAPIA DE TItI°° oA
» LH LSO S E

o /7?/_9{(_’;&,,‘ £ mwesosit

N 11324433
PROFA. MA. DE LOS ANQELES GARCIA RODRIGUEZ crsvr -
DIR. DEL PLANTEL
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ANEXO 1L

HISTORIA CLINICA

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOG{A

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA

SEMINARIO DE TITULACION 1993

N° de folio:
Historia Clinica
Supervisd: Dra. Gloria Gutidrrez Yenegas
Datos generales Fecha:
Escuela: (1) Publica (2) Privada (3) Rural Uhbicacion: {1) D.F. (2) Estado

Ocupacion del jefe de familia: {0) No sabe (1} Obrero (2) Empleado (3} Profesionista {4) k. particular
Escolaridad Jdel jete de Familia: (D) No sabe 0% {(1)Basicad% (1) Media 7%  (3) Profesional 10%

Colonia. Deleg. o Mpio. NSE residencia: {13 Alto 30% (2) Medio 20% (3) Baju 10°
Tu ¢asa CUER1d von:

(1) Aire acondicionado o exractor de aire 20% {2) Homo de microondas y lavadera automatica (programable} 0%

13) Telesizion a color 3 videocasetera 20% 14} Lo indispensable 10% Suma de porcentajes o
Nivel sociceconomico del nifo: (1) Bajo =140% {2) Medio >40% v =<80% ()} Alto >B(*c
Datos personales

Nombre: Edad: Sexo: (1) Femn. (2) Mas. Grado: Grupo:

Tiene alguna entermedad: Toma algiin medicamenio:

Cuantas v2ces ab afio acude a consubta dental:
N® de veces de cepillade ) dia: (0) (1) {2) 3+) Complemento de higicne oral: (1) Pasia (2} Hilo 13 Enjuagues

Cantidad d¢ yolosinas que ingiere al dia: (0} Ninguna (1) Poca I-3 {2) Regular 4.7 (3) Muche &+
Cuantos refrescos toma al dia: (0) Ninguno {1)Peco | (2) Regular 2-3 (3) Mucho 4=
Frecuencia de aplicacion de flder: (0) Nunca ()l aflo + (2) 6 meses. (3) 3 meses

Presencia de selladores de fosetas ¥ Misuras: (1) Si {2) No  Usa aparatos dé ortopedia u ontodoncia: (1) Si {2} No

3331335251 |61 6263 6465
0= Sano =AY CPODJcpod )
\7I61T I3 1211 J21222324252627 1= Cariado =B C
373645 43333241 [313233 34353637 2 = Obturado y Carlado = C P
3= Obturado =D [+
8584838281 |71 72737475 4 = Ausente por caries = E Indice /
Toma de muesttas Fecha:
Hearas de aruno: Diente muestra (placay. (D36 (1146
Resultados de laboratario Placa Sativa Fecha: _ .
UFC de Streptococcus mutans: € X = 3« X = )
UFC de Lactobacillus: { X = 3t X = J
Ao Medio Bzjo
15&\* {25 homas Satelte Anahuat
Teabregal s >an Aneel Cooned del Valle Foderal
“an Angel tan Imyacrim CracTrert
{ Tevamanhak o ipober Pevregal d¢ Saat Ursnby
L | leyyastusa Prados dei Musang infonanit Mg (Cuanutian 1rcailil
N W Vertar Weal 9 Mosal Secthwalcirort
Avantc Liants
3 Mol sum
T3 tolcd
il Al
Lhernaibnuee 34

Apto para extudio: 15ip{No)
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ANEXO IIL
COMPOSICION DE MEDIOS SELECTIVOS.

e Y —

ROGOSA DESHIDRATADA.
INGREDIENTES:
Bactotryptosa ... 10g.
Bacto extractode levadura. ............... 5g.
Bactodextrosa.........coovvvrininennn. 10 g.
Bactoarabinosa.............ccieiiieian, 10g.
Bacto SACATOSA . . ..o viniivrars o mne s eanan 5g.
Acetatodesodio. ...l 15g.
Acetatode amonio .. ...l 2g.
Fosfato de monosodico de potasio.......... 6g.
Sulfato de magnesio..................ne 0.57 g.
" Sulfato de manganeso .. ................ 012g
Sulfato ferroso . ....coov i 003 g.
Monolatode sorbitol . .......... ... ... ig
Acidoacdtco. ...t 132¢.
Bactoagar..........oomeoiiiiininan, 15g.

Disolver en 1 litro de agua. El pH final es de 5.4 + 0.2 a 25°C. Dura dos
semanas a temperatura ambiente y seis meses en refrigeracién.(40)

BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR DESHIDRATADA.
INGREDIENTES:

Bactotryptosa......... ..ccciviann 10g.
Bacto proteasa peptone No. 3............. 5g.
Bacto proteasa peptone .................. S5g
Bactodextrosa.............oiiniiinnann 1g.
Dipotasium fosfato . ....................s 50g.
Trypanazul ......... oot dg.
Bacto cristal violeta. . ................ 0.0008 g.
Bactoagar..........ooeeriiiiiiiiiiu 15¢g.

El pH final es de 7.0 0.2, cada libra equivale a 5 litros de medio. El método
de almacenamiento es de -2 a 8°C, puede durar 7 dias en refrigeracién.(40)
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ANEXO IV,

m—-——-——

Para poder trabajar y tener un campo estéril dentro del
laboratorio, limpiamos la zona en donde vayamos a trabajar con
alcohol etilico y encendemos los mecheros para asi tener el campo
estéril, al momento de trabajar no debemos hablar, ya que
contaminaremos la zona de trabajo. Esto se har4 para elaborar tanto
los tubos, como los medios y hacer la siembra de los

MiCToorganismos.

PREPARACION DE MATERIAL.

- Tubos con solucién isot6nica; se colocaron 3.6 ml. de
solucién isot6nica en 150 tubos, para hacer una disolucion la saliva al
10%.

. Tubos con solucién Ringer; se les colocé 1 ml. de solucién

de Ringer para hacer el depésito de la muestra de placa.

- Se prepararon otros 150 tubos vacios para hacer el deposito
de la saliva.

- Ya preparados se esterilizan en el autoclave, previamente

envueltos a presion con papel de estraza (ver anexo V1)
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ANEXO V
MEDIO DE CULTIVO SELECTIVO PARA LACTOBACILLUS

#w

ROGQOSA,

Se utilizo rogosa, se preparo a 7.5% y 0.132% de acido
acético glacial.

PROCEDIMIENTO:
1.- Rehidratar, en un matraz Elenmeyer suspendiendo
en agua el medio, durante 10 a 15 minutos calentandolo

hasta que se disuelva, agitandolo.

2- Agregar el 4cido pglacial acético y mezclar
completamente.

_3.- Calentar hasta 90°-100° por dos o tres minutos.

4.- Se deja enfriar hasta la temperatura corporal se

vacia en las cajas de Petri. Se deja gelificar.

5.- Se almacena a una temperatura de -2°C 'y 8°C en el

cuarto frio.
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ANEXO VL
MEDIO SELECTIVO PARA STREPTOCOCO MUTANS

P e ]

AGAR MITIS SALIVARIUS.{MSB Gold)

Se utilizo MSB Gold, al 90%, en presencia de telurito
1%, sacarosa 20%, y bacitracina al 0.36 u/ml.

PROCEDIMIENTO:
1.- Se mezcla en un matraz Elenmeyer, el agua, el
medio y la sacarosa, se calienta agitando hasta obtener una

mezla homogénea.

2.- Se esteriliza por 15 minutos en el autoclave a una
presi6n de 15 libras a 121°C.

3.- Se le agrega el telurito y la bacitracina, se calienta

hasta punto de ebullicién por un empo de 2 a 3 min.

4.- Se deja enfriar a una temperatura corpbucal y se

vacia en las cajas de Petri.

5.- Se deja gelificar y se almacenan a una temperatura

de -2 a 8°C en el cuarto frio.
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ANEXO VII
VACIADO DEL MEDIO EN CAJAS.

e ——————————— S———————————— e YO ——

- Se hace a una distancia de 15 cm. del mechero,
deteniendo la caja con la mano izq. y vaciando con la der. e

inmediatamente la tapamos.

- Se hace un tapon de gasa y algodon estéril para cada

matraz.

- Se les anota la fecha de elaboracion, el nombre del
medio y el lado del que se va a sembrar placa y saliva (del

lado izq. Saliva y del lado der. Placa).
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ANEXO VIIL
TOMA DE MUESTRA.

s —————

- Seempezd la recoleccion de las muestras de saliva y placa,

en los nifios de la siguiente manera:

1) se lleno la historia clinica (anexo I), para descartar a los nifios

que no eran aptos para el estudio,

2) primero recolectamos una muestra de placa dentobacteriana de la

pieza dental 36, con un palillo de madera estéril,

3) se les indicé a los nifios que masticardn la pastilla de cera para
tener mas secrecion salival y poder tomar mas rapidamente la
muestra de saliva mostrando a los nifios que escupieran en el cono

de papel para no contaminar el tubo de ensayo estéril.
- Al obtener todas las muestras las guardamos en la hielera
para que no se echen a perder las mismas en el transcurso de regreso

al laboratorio.

Se marcan todos los tubos con el niimero de folio de cada nifio

¥y la fecha de la toma.
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ANEXO IX.

CULTIVO DE MICROORGANISMOS
e — e ——— ———ry e —po—————

ROGOSA.

PROCEDIMIENTO

- Preparamos el drea estéril,

- Teniendo ya los medios listos (cajas de Petri),
micropipeta y puntas estériles, y asa de vidrio.

- Tomamos 10 microlitros de la muestra de saliva y la
colocamos en el centro del lado que esta designado para
saliva:

* Se toma la punta con la micropipeta, sin tocar otra
para no contaminar.

* Tomamos 10 micrelitros del tubo que contiene la
saliva, sin tocar la boca del tubo.

* Se coloca en el medio y retiramos la punta de la
micropipeta sin tocarla, colocandola en un recipiente donde

se pondran todas las puntas o instrumental contaminado,

- Se flamea el asa, se enfrfa en una orilla del medio y
se distribuye en forma homogénea por toda el irea.

- Se flamea de nuevo para esterilizar el asa y se tapa la
caja.

- Marcamos cada caja con el namero de folio de cada

nifio y la fecha del cultivo.(*)
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*Este procedimiento se sigue para cada una de las

muestras tanto de saliva como de placa.
- Hacemos grupos de 5 6 10 pegandolas con maskin y

las colocamos en la camara de anaerobiosis a una

temperatura de 37°C por 72 hrs.

AGAR MITIS SALIVARIUS.

PROCEDIMIENTO

- Preparamos el Area estéril.

- Teniendo ya los medios listos (cajas de Petri),
micropipeta y puntas estériles, y asa de vidrio.

- Usamos los tubos con solucién isoténica, les
agregamos 400 microlitros de saliva para que este diluida a
un 10%, la muestra de placa va directa igual que en la rogosa.

- Tomamos 10 microlitros de la muestra de saliva con
1a solucion isoténica y la colocamos en el centro del lado que

esta designado para saliva:

* Se toma la punta con la micropipeta, sin tocar otra
para no contaminar.
* Tomamos 10 microlitros del tubo que contiene la
saliva diluida, sin tocar la boca del tubo.
* Ge coloca en el medio y retiramos la punta de la
micropipeta sin tocarla, cotocandola en el recipiente con las

puntas o instrumental contaminado.
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- Se flamea el asa, se enfria en una orilla del medio y
se distribuye en forma homogénea por toda el area.

- Se flamea de nuevo para esterilizar el asa y se tapa la
caja.

- Marcamos cada caja con el niimero de folio de cada
nifio y la fecha del cultivo.(*)

NOTA: *Este procedimiento se sigue para cada una de

las muestras tanto de saliva como de placa.
- Hacemos grupos de 5 6 10 pegindolas con maskin y
las colocamos en la jarra de anaerobiosis y esté en la estufa de

anaerobiosis a una temperatura de 37°C por 72 hrs.(**)

NOTA: **No olvidemos colocar una vela para que

absorba el oxfgeno dentr de la jarra de anaercbiosis.
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ANEXO X
ESTERILIZACION

s ———————— . __ __ ]

Se denomina desinfeccion a la técnica que tiene por objeto
destruir los M. O. patogenos, productores de enfermedades
fransmisibles, que actian sobre personas, animales, ambiente y
superficies de locales, objetos y excretas que los poseen, evitando asi
su propagacion. Estd accibn microbicida puede ser bactericida,
viricida, fungicida o esporicida, segin actiien sobre bacterias, virus,

hongos o sus formas de resistencia.

Se dice que un objeto es infectante cuando en su supetficie o en
su masa lleva microbios potencialmente causantes de enfermedad
infecciosa. Para que deje de serlo se puede emplear la desinfeccién o
la esterilizacién. En la primera se disminuye el niimero de M. O.
vegetativos hasta niveles hasta niveles que reducen al minimo o
eliminan el riesgo de infeccién, mientras que en la segunda se
destruyen todas las formas de vida vegetativas, incluso las maés
resistentes como micobacterias, virus sin envoltura, esporas

bacterianas y las esporas de los hongos.

Cuando se actia con un material que no posee microbio vivo
alguno, ni sus formas de resistencia, se dice que dicho material es
aséptico y se trabaja con asepsia. Si se actiia en personas o heridas
infectadas, mediante productos bacteriostiicos o germicidas

{antisépticos), se realiza antisepsia.
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ESTERILIZACION.

La esterilizacién es la técnica de saneamiento utilizada para
conseguir la destruccién total de los microorganismos y sus formas
de resistencia que pueden existir en la superficie o en el espesor de un

objeto cualquiera. El resultado final es un material estéril.

Antes de llevar a cabo cualquier técnica de esterilizacion, al
igual que en la desinfeccion, debera recordarse que estos métodos
requieren la limpieza previa de todo el material a tratar, sin la que no
deben de comenzarse. En la cadena de la higiene en el consultorio
odontol6gico, este orden se invierte procediéndose a la desinfeccién
del material antes de la limpieza o lavado, con el fin de proteger al

personal encargado de st manipulacién.

La esterilizacién se puede conseguir por métodos fisicos o

quimnicos.

1.- PROCEDIMIENTOS FISICOS.

Dentro de estos procedimientos los principales y que nosotros

utilizamos son los siguientes:
1.1. FLAMEADO. Utliza la llama de un mechero o el

alcohol prendido al fuego, para esterilizar bandejas, orinales, cufias y

otros objetos; nunca se utilizar4 para instrumentos de corte o filo.
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1.2, AUTOCLAVE. El autocliave o estufa de vapor es un
método universal, que emplea vapor de agua saturado en un
recipiente cerrado a presién, lo que produce una elevacién de la
temperatura, que se prolonga un determinado tiempo. Se puede
utilizar: a una atmosfera, que equivale a un kilogramo de presién o a
120 °C durante 15-20 minutos; a 2 atmosferas, equivalentes a 134 °C
durante 10 minutos; o a 3 atmésferas {144 °C), unos 3 minutos. Al
recipiente, de diversas formas y tamaiios, debe afadirsele agua {que
se convertira en el vapor), y una fuente de calor, hoy casi siempre
eléctrica; son imprescindibles un man6émetro, termémetro, Have de
purga para eliminar el aire del interior y una vélvula de seguridad.
Con el autoclave, se pueden esterilizar materiales textiles (ropa,
gasas, vendas), materiales duros (instrumentos, jeringas y agujas,
vidrio de todo tipo) y liquidos hidrosolubles (como medios de
cultivo, porque los liquidos no hierven por la presion y los tapones
no saltan). Para los guantes y objetos de goma, son suficientes 20
minutos a 120 °C, mientras que para la ropa son necesarias 2
atmésferas actuando durante 10 minutos. El autoclave es un método
sumamente atil por su eficacia, sencillez, rapidez y economia, y
porque puede usarse para una gran gana de materiales. Su mayor
inconveniente es gue la alta temperatura inutiliza materiales de
pléstico, caucho, aziicares y otros. En las consultas odontolégicas se
utilizan autoclaves que tienen una gran capacidad interna con
respecto al poco volumen externo que ocupan, ahorrando, por tanto,
espacio 1til en la clinica. Dichos autoclaves estin perfectamente
automatizados, tienen un ciclo de secado y la duraci6n total de ciclo

es corta. También existen autoclaves que utilizan alcohol en lugar de
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agua. Su mayor ventaja radica en que el ciclo de secado es mas corto

y por tanto el material se oxida menos.

1.3.  ESTERILIZACION CON VAPORES QUIMICOS. Se
consigue mediante aparatos en los que se calientan soluciones de
alcoholes, aldehidos y cetonas con pequefias cantidades de agua. Las
soluciones se evaporan por el calor y a la accion del calor se afiade la
accion quimica. Alcanzan temperaturas de hasta 130 °C, y gracias a la
pequefia proporcién de agua se consigue una accién protectora del
instrumental. Por el contrario, este procedimiento no es adecuado

para instrumental empaquetado, gasas, torundas o algodon.
2 PROCEDIMIENTOS QUIMICOS.

El proceso quimico lo empleamos para obtener un area o

campo de trabajo estéril o aséptico y usamos el siguiente:

2.1 OXIDO DE ETILENQ. Se emplea en camaras de acero
inoxidable, y en forma de gas mezclado con freén o CO2, pues con el
aire la mezcla es explosiva. Es necesario comprobar la temperatura
(20.54 °C), la presion (1-2 atmoésferas). La concentracién (1,2 g. de
6xido de etileno por litro) y el tiempo de actuacién {(entre 3 y 8 horas).
El método esta automatizado y posee diversos sistemas de seguridad.
Como el material debe conservarse estéril, debe ser, tras su limpieza,
introducido previamente en una bolsa de plistico o polietileno, que
se cierra termoeléctricamente, lo que permite su facil manejo y
traslado. Mediante este método se esterilizan jeringas, guantes,

respiradores, méscaras y tubos de intubacién, catéteres y sondas.
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22 GLUTARALDEHIDO. Este dialdehido del &cido
glutarico se utiliza en solucién al 2 por 100 amorﬁguada con sales
sodicas del acido fénico, y a un pH de 7.4. El material de esterilizar,
de caucho o de plastico, se sumerge en la solucién, durante un tiempo
que varia de 15 minutos a 3 horas, si bien se necesitan periodos de
hasta 10 horas para destruir las esporas. Debe estar previamente bien
limpio y est4 especialmente indicado en desinfeccién de instrumental
para cirugfa y endoscopia. Es un buen bactericida, viricida (incluso
para el virus de la hepatitis B) y esporicida. Actualmente es muy

utilizado en los consultorios odontolégicos.

Los sistemas de esterilizacién deben comprobarse dos veces al
afio para verificar su funcionamiento. Esto se realiza mediante la
coesterilizacién de los paquetes de esporas (al menos tres), que se
reparten de forma homogénea en el aparato lleno y se esterilizan
junto al material. La evaluacién de la prueba se lleva a cabo en un

laboratorio especializado.(34)
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GLOSARIO

A
ameloblastos. Célula que da
origen al esmalte.

amilasa. Fermento que convierte
el almidén en azicar.
anastomosis. Comunicacién entre
dos vasos o nervios. //
Formacién quirirgica o
patol6gica de una comunicacion
entre dos espacios u Grganos
separados normalmente.
arginina. Componente de muchas
proteinas animales. Es una de las
hexonas.

B
bacitracina. Antibitico obtenido
de cultivos del Bacillus subtilis.

c

canaliculo. Canales de muy
pequefio didmetro. /7
Canaliculos dentariosque
atraviesan la dentina o marfil y
alojan a las fibrillas de Tomes.

citrato. Sal de dcido citrico.

coligena. Principal constituyente
del tejido conecivo y de la
substancia organica de los huesos
y tejidos; por el calor se convierte

en gelatina.

CPO. Indice de dientes careados,
perdidos ¥ obturados
permanentes.
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ceo-d. Indice de dientes careados,
excluidos y obturados deciduos.

D

dentinogénesis.
despolamerizacién.

dimeros. Formado de dos partes.
dmft. Indice de caries, oburados y
perdidos total en USA.

dmfs. Indice de caries, obturados
y perdidos por superficie de USA.

E

ectodermo. Hoja externa del
blastodermo destinada a formar
la epidermis, organos de los
sentidos y sistema nervioso.
enzimas. Fermento soluble,
compuestos quimicos organicos
complejos  de  constitucién
desconocida, capaces de producir
transformaciones quimicas en
OLros cuerpos.

epitelial. Epitelio.- Capa celular
superficial que cubre todas las
superficies del cuerpo y de las
membranas mucosas.

esteroles. Esterol.- Alcoholes
s6lidos que contenen un nicleo
cictico derivado de! fenantreno,
cuerpo que se asemeja a alas
grasas, que se encuentra en el
organismo animal,
principalmente en forma de
colasterol.



F

fenilanina. Amino4cido esencial
en la nuiriciéon humana.
fibroblastos. Elemento celular del
que se desarrolla una fibra.

G

glucosamina. Derivado de 1la
dextrosaobtenido por hidrolisis
de la mucina y quitina.

H

heterofermentativos.
hidrolizacién. Hidrolisis.-
Descomposicién quimica de un
compuesto por accion del agua en
dos productos mas simples.
hipoplasia.. Disminucién de la
actividad formadora o
productora; desarrollo
incompleto o defectuoso.

|
intercanalicular. Que
encuentra entra canalfculos.

L
lamelas. Laminillas.

M

maltosa. Azicar de malta, la que
por la accion de la mantina y la
Halina se transforma en glucosa
en el intestino.

microbiano. Microbio.-
Organismos animales o vegetales
que solo pueden verse con el
MICroscopio.
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micrémetro. Aparato para medir
microscopicamente.
mielinizadas. Mielina.- Sustancia
componente del tejido nervioso y
envuelta por la vaina de Shwan.
miosina. Proteina que le da al
misculo la contractilidad y la
elasticidad.

0

odontoeblastos. Célula de tejido
conjuntivo en la pared interna de
la=  dentina y cuyas
prolongaciones penetran en los
canaliculos de ésta. De esta célula
se desarrolla la dentina.

P

pandemia. Epidemia extendida a
muchos pafses o que ataca a casi
todos los individuos de un pais.
pericanalicular. Alrededor de un
canaliculo.

pH. Simbolo que indica la
concentracion de.iones 4cidos H+
libres en una solucién lo cual nos
determina su acidez, alcalinidad o
neutralidad.

piemia. Infeccion pirulenta;
septicemia generalizada
producida por la penetracion de
los microbios de la supuracién en
la sangre.

protedlisis. Conversibn de las

proteinas por hidrélisis en
peptonas y otros productos
solubles.



Q

quelacién. Propiedad de separar
iones inorgéanicos
incorpordndolos a  complejos
erganicos no disociables.

S

sacarosa. Dihal6sido no reductor,
formado por una molécula de
glucosa y otra de fructucsa.
saprofito. Microorganismo
vegetal que vive a expensas de la
materia orgdnica descompuesta.
sépsis. Infeccién putrida;
septicemia.

septicemia. Estado morboso
debido a la existencia en la sangre
de Dbacterias patogenas y
productoras de las mismas.
serologia. Suma de
conocimientos relativos al suero
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sanguineo y a los sueros
terapéuticos.

T

tabulos. Tubo pequerio,

canaliculo microscépico.

U
UFC. Unidades Formadoras de
Colonias.

v
vibriones.
moviles.

Bacterias  curvas,

X

xerostomia. Sequedad de la boca
por defecio de secreciones; boca
seca, asialia.
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