UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

T E S

QUE PARA OBTENER
CIRUJANO

P R E S E
CORTES ARZATE

MEXICO, D. F.

FACULTAD PE
ODONTOLOGIA

15515 CON
FALLA DE CRIGEN

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

TUTOR: DRA. GLORIA GUTIERREZ-VENEGAS

“UNIDADES FORMADORAS DE COLONIAS DE
STREPTOCOCCUS MUTANS Y LACTOBACILLUS
ACIDOFHILLUS Y SU RELACION CON LOS INDICES
.CPO EN ESCOLARES DEL ESTADO DE MEXICO.”

S

DE:
DENTISTA

ORALIA



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.



FACULTAD DE ODONTOLOGIA:

XXIl SEMINARIO DE TITULACION BIOQUIMICA

JURADO:
PRESIDENTE : MARIA EUGENIA AGUILAR /; ;4/"’*”@" =l
“/Vb"l G‘\E\S_;L_' 4 J/I‘ .-
SECRETARIO : CRISTINA TREJO SOLIS gLt
VOCAL: GLORIA GUTIERREZ-VENEGAS U‘)}/\
SUPLENTE : GERARDO MARTINEZ ANAYA -- /7 Fare Q/‘
SUPLENTE :JAIME ESQUIVEL SOTO ,,—»;QZ@*L =

El presente trabajo de investigacién se realizé en el laboratorio de Bioquimica
de la Divisién de estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia, bajo la

direccién de la Dra. Gloria Gutierrez-Venegas.

Ciudad Universitaria Enero 1999,



El trabajo titulado “Unidades formadoras de colonias de Streptococcus
mutans y Lactobacillus acidophillus y su relacion con los indices CPO en
escolares del Estado de México” se realizé en el laboratorio de Bioquimica de
la Division de estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia. Bajo la

direccion de 1a Dra. Gloria Gutierrez-Venegas.

El trabajo fué revisado por el siguiente jurado:

PRESIDENTE: Biol. Maria Eugenia Aguilar
SECRETARIO: IBQ. Cristina Trejo Solis
VOCAL: Dra. Gloria Gutierrez-Venegas.
SUPLENTE: Dr. Gerardo Martinez Anaya
SUPLENTE: Dr. Jaime Esquivel Soto

Ciudad Universitaria, Enero 1999,



AGRADECIMIENTOS

A DIOS

Dios mio, debo agradecer que hayas permitido la oportunidad de terminar estd
carrera tan dificil que es la formacidn de una profesicn, gracias por esa
Jfortaleza y  paciencia suficientes, las cuales impidieron el claudicar y por

consiguiente lograr el objetivo fijado.

UNAM

Agradezco a la Universidad Nacional Auténoma de México la oportunidad de
haber estudiado en esa casa de estudios que ha formado tantos y tantos

profesionistas.

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

Gracias a la facultad de Odontologia la cual me dio la oportunidad de formar

los conocimientos adquiridos en sus instalaciones.

A MIS PROFESORES

Los cuales transmitieron sus conocimientos y experiencias y me ayudaron en la

formacion de la profesién,



A MIS AMIGOS

Fue una gran fortuna haberlos conocido y sobre todo de poder disfrutar de los

privilegios de su amistad.

DRA. GLORIA GUTIERREZ VENEGAS

Gracias Dra. porque sin su esfuerzo, dedicacion y comprensién no hubiera sido

posible la realizacion de este trabajo.

A MIS PADRES

Finalmente la cosecha rindié su fruto, gracias por sus consejos y apoyo
incondicional. Ustedes fueren el motor de esta meta.

Los quiero muche.

A MIS HERMANQS

Nosotros sabemos que el camino por la vida es muy dificil, pero si se tienen las

bases bien cimentadas serd muy dificil desertar.

AMI ESPOSO Y AMIHIIO

Gracias Amor por esa paciencia que siempre tuviste, Ustedes fueron la
inspiracion para la culminacién de esta meta. Gracias por creer en mi.

Los amo.



DEDICATORIA

Este trabajo lo dedico a toda aquella gente que confio en mi. Que directa e
indirectamente me guiaron parq seguir adelante, sabiendo que en cualguier
momento podia llegar a la meta fijada.

Realmente fue un esfuerzo muy prande.

Mamd y Papd, deseo de todo corazén que sepan que estoy muy orgullosa de
ustedes porque gracias a todas esas ensefianzas pude ferminar lo que empecé
hace muchos aios.

Gracias Efrain por esa paciencia y comprension que fue el estimulo de muchos
dias de cansancio. Por la ayuda en los momentos mds dificiles y sobre todo por
ese amor tan incondicional.

Luis Armando, ti eres y serds esa lucecita que brilla siempre y la cual me
estimula para seguir adelante, no importando que tan dificil sea el camino por

recorrer.

Oralia



INDICE

Resumen
Prélogo
Introduccién
Capitulo I

Antecedentes historicos de la caries

1.1 Historia de la caries
1.2 Teorias de la caries

a. Gusanos
b. Humores
c. Teoria vital
d. Teoria quimica
e. Teoria parasitaria o séptica
f. Teoria quimioparasitaria
g. Teoria proteolitica
h. Teoria protedlisis-quelaciéon
1.3 Triada de Keyes.
Capitulo I1
Bases histologicas del diente
2.1 Esmalte
2.2 Dentina

2.3 Cemento

10
11
12
16

17
19
19
19
19
19
20
20
20
21
22
23

23
28
29



Capitulo II1
Saliva
3.1 Definicion de saliva
3.2 Composicién de la saliva
3.3 Funciones especificas de la saliva
Capitulo IV
Placa dentobacteriana
4.1 Definicion de placa dentobacteriana
4.2 Clasificacion de la placa dentobacteriana
4.3 Formacio6n de la placa dentobacteriana
a. Formacion de la pelicula adquirida
b. Colonizacién por microorganismos
especificos
¢. Adherencia,
Capitulo V
Microorganismos
5.1 Agregacién bacteriana sobre los dientes y
su complejidad.
5.2 Bacterias acidogénicas
5.3 Velocidad de produccion de acido
5.4 Propiedades acidofilicas
5.5 Productos finales icidos
5.6 Utilizacion del acido
5.7 Microorganismos formadores de caries

5.8 Metabolismo bacteriano

32

32
33
36
7
37
37

39
39

40
40
42

42
43
43
43
45
45
45
46



5.9 Glucolisis

Capitulo V1

Dieta

6.1 Dieta y caries

6.2 Cariogenicidad de los diferentes azacares

6.3 Baja cariogenicidad de los almidones y

de los sustitutos del azicar

6.4 Concentracidn de azicar y cariogenicidad

6.5 Ingesta frecuente de azicar como causa de
caries

Capitulo VII

Caries del esmalte

7.1 Bacterias especificas asociadas con la caries

del esmalte

7.2 Microorganismos asociados a la caries del

esmalte

Capitulo VIII

Epidemiclogia de la caries

8.1 Definicion de epidemiologia

8.2 Prevalencia

8.3 Dinamica del desarrollo de la caries

8.4 Secuencia de ataques

8.5 Imiciacion y progresion de la caries

8.6 Indice CPO

46

47
48

49
50

51
53

53

55

56
58
58
59
60
60



Capitulo IX
Caries
9.1 Definicion de caries
9.2 Etiologia de la caries
9.3 Clasificacion de la caries
a. Morfologica
b. Dinamica
c. Cronologica
9.4 Caries radicular
9.5 Caries adamantina lineal
9.6 Caries irrestricta
9.7 Caries incipiente
9.8 Caries detenida
9.9 Caries recurrente
9.10 Caries por xerostomia
9.11 Caries infantil
9.12 Caries rampante
Capitulo X
Medidas de prevencion
10.1 Antibioticos
10.2 Antisépticos
10.3 Enzimas
10.4 Vacuna anticaries

10.5 Dieta

63
63
63

64
64
65
65
66
66
66
67
67

68
69
69
70
70
70



10.6 Cepillado

10.7 Fluoruros

10.8 Fluoracion del agua
10.9 Fluoracion de la sal

I Planteamiento del problema
I1 Meta

III Objetivos

IV Hipétesis

VY Materiales y Métodos
V1 Anexos

VII Analisis estadistico
VIII Criterios de inclusion
IX Criterios de exclusion
Resultados

Discusion

Conclusiones

Bibliografia.

71
71
71
72
73
73
74
75
76
86
94
%4
94
95
95
97
98






RESUMEN

El trabajo de investigacién que se presenta a continuacion, tiene el objetivo de
realizar pruebas microbioldgicas para evaluar la actividad cariogénica relacionada
con los indices CPO (dientes cariados, perdidos, obturados) en saliva y placa
dental en nifios escolares de bajos recursos socio-econdémicos.

La investigacién de campo se realizo en la escueia primaria Lic. Benito Juarez en
Nezahuatlcoyotl edo. de Meéxico, donde se tomaron muestras de saliva y placa
dental a nifios de 8 a 12 afios de edad, las cuales se transladaron y procesaron en el
laboratorio de Bioquimica en Posgrado de Odontologia, utilizando medios de
cultivo selectivos para crecimiento de Streprococcus mutans el mitis salivarius y
¢l rogosa para Lactobaciflus acidophiflus. Se inocularon los medios de cultivo con
las muestras de saliva y placa y se incubaron durante 72 hrs en anaerobiosis.
Nuestros resultados muestran que:

La poblacidn sujeta a estudio mostré un indice muy elevado de caries lo que nos
confirma que los habitos alimenticios y sobre todo la ingesta de carbohidratos
aunados al nivel socioeconémico que en este caso fue una poblacién de bajos
recursos son factores muy importantes para la formacién y desarrollo de 1a caries.
La finalidad de este trabajo es poder detectar con anticipacién en la poblacion
infantil los indices de caries existentes y de estd manera brindarles los
tratamientos preventivos que eviten la formacion y el desarrollo de la carics

dental.
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PROLOGO

La caries dental es una enfermedad muy antigba, que no respeta raza, edad, color
ni estrato social, la podemos iegar a padecer todos, ésta enfermedad no tiene
predileccion especifica.

La prevalencia de caries en paises tanto del primer mundo como tercer mundistas
es muy elevada.

De acuerdo a la OMS (Organizaciéon mundial de la salud), se considera la tercera
enfermedad a nivel mundial.

Las consecuencias de dicha enfermedad van desde un simple dolor de muelas
hasta mas graves como una endocarditis bacteriana subaguda. Por lo que es de

suma importancia.

" Por que te hago saber Sancho que una boca sin muelas es como un molino sin

dientes y en mucho mds se ha de estimar un diente que un diamante. "

Cervantes.



INTRODUCCION

Desde la aparicién del hombre civilizado hasta recién iniciado el Siglo XVIH, el
conocimiento carioldgico se reducia a la creencia de que la caries dental era el
producto de la accién destructiva de un gusano que atacaba y destruia los dientes:
El gusano dentifago. Durante el resto del siglo XVII y casi todo el XIX, esta
creencia va siendo sustituida debido al avance cientifico que comienza a
experimentar la odontologia con la introduccion del concepto de que eran los
productos de descomposicion de los restos alimenticios atrapados entre los dientes
los causantes de la lesién cariosa. Esta creencia basada en los incipientes
conocimientos cientificos de la época, origina el concepto de la higiene bucal
como el principio para prevenir la cartes dental.

La historia del conocimiento cariologico se inicia apoyade en dos hechos
fundamentales: el aporte cientifico del microscopio de Van Leeuwenoeck en el
Siglo XVII, el cual permite e} nacimiento y posterior desarrollo de la bacteriologia
y la postulacién de la teoria quimico-bacteriana, la cual descubre el origen
infeccioso de la caries dental.qy

Algunos estudios epidemioldgicos sugieren evidencia circunstancial entre el
consumo de sacarosa y la prevalencia de caries. La prevalencia de caries entre
poblaciones nativas, tales como aborigenes australianos, los maories de Nueva
Zelanda, los esquimales, los habitantes de Ghana, de Tristan de Cunha, etc., era
muy baja antes de exponérseles a dietas de tipo europeo. Las dietas nativas no
contenian sacarosa. Los alimentos basicos de carbohidratos incluian yuca, camote,
maiz, mijo y papas. Conforme sus dictas cambiaron para incluir productos que
contenian azidcar, la prevalencia de caries aumento.

En Inglaterra, que depende exclusivamente de ias importaciones para sus

necesidades de sacarosa, registros de los ultimos cien afios muestran una tendencia



creciente en el consumo de sacarosa per capita, de un consumo cercano a 9 kilos
por afio en 1820 a mas de 45 kilos por afio actualmenie.

El consumo de sacarosa en tos Estados Unidos es en la actualidad mds o menos ¢l
mismo. Este consumo representa del 15% al 20% de los requerimientos
caloricos de individuos. El aumento en el consumo de sacarosa estd relacionado
en forma concomitante a un aumento casi paralelo en la prevalencia de la caries.
En cambio, estudios efectuados en Europa y Japon han demostrado un descenso
dramatico en el numero de la caries durante los periodos bélicos de restriccion
alimenticia. En Noruega durante la Segunda Guerra Mundial, el consume de
pescado, vegetales, papas, aceite de higado de bacalao y harina de baja calidad,
azucar, almibar y de todos los productos azucarados disminuyo.

Las caracteristicas comunes en todos los paises fueron el racionamiento severo de
sacarosa y la disminucidn de la ingesta de alimentos entre comidas. Se ha sugerido
que la disminucidn en el nimero de caries durante y después de la Segunda Guerra
Mundial, se debié a influencias nutricionales durante la formacién dental mas que
la simple carencia del sustrato sacarosa (dietético) local para la flora oral. El
promedio de la caries aumenté nuevamente en la postguerra, a medida que
disminuyd el racionamiento y se facilité la consecucion de amicar. Estos hallazgos
de los efectos producidos por las restricciones dietéticas durante el periodo de
guerra indican que los procesos cariosos pueden estar influenciados por lza dieta.
Miller (Fig1) entre los afios 1880-1890 realiz6 investigaciones en el laboratorio,
colocando dientes humanos extraidos en medios compuestos con mezclas de pan,
azicar y saliva humana, observando que en estas condiciones experimentales se
desarrolia el proceso de desmineralizacion que sufren los dientes, y establece que
es la accién acidogénica de las bacterias existentes en la boca, las que utilizando
como sustrato los azicares de los alimentos producen los dcidos que solubilizan al
esmalte dentario.q)

El posterior desarrollo de las investigaciones en base a la teoria acidogénica,

permitié conocer como los 4cidos formados eran los responsables de la disolucion



de los cristales de apatita, que constituyen el 95% de la estructura esmaltaria de
los dientes. Los dcidos se mantenian en estrecho contacto con la superficie
esmaltaria a través de una estructura gelatinosa {placa dental) que los protegia del
lavado y efecto amortiguador (buffer) de 1a saliva.

La riqueza bacterioldgica de la boca y la carencia de técnicas apropiadas para la
toma de muestras y determinacion especifica de las bacterias presentes en cl
medio bucal no permiti¢ determinar con precision cuales eran las bacterias
responsables de la caries, lograndose solamente establecer que el microorganismo
predominante tanto en el medio salival como en el de la lesion, era el
Lactobacillus acidophilius.

Kliger en 1916, sefiala que el agente etioldgico de la caries dental debia ser un
microorganismo acidogénico (productor de 4cido) y al mismo tiempo aciddrico
(resistente al 4cido). Ademas descubre en cultivos de placa dental, la presencia de
cocos gram positivos a diferencia de los cultivos procedentes de caries dentinarias
en los que predominan microorganistos gram positivos de forma abastonada
(Lactobacillus), los cuales aislo utilizando medios 4cidos. Introdujo un nuevo
método en la bacteriologia bucal, cuando logra obtener muestras bacterianas de
distintas lesiones cariosas y cuantifica su resultado bacteriano en base al peso de la
muestra, clasificando las bocas como “ limpias ™ o * sucias ”, y las caries coma “

<

primarias * y “dentinarias “, de acuerdo a la apariencia clinica y el cotaje
bacteriano. (1

En 1924, el cientifico inglés, J. Kilian Clarke logra identificar entre los
microorganismos presentes en lesiones cariosas incipientes, una bacteria de forma
esférica que describié como “ opaca, marronuzca, de forma redondeada, con un
centro luminoso y apariencia pilosa ", Esta bacteria no habia sido descrita antes y
por su novedoso y extrafio aspecto la llamé Streptococcus mutans (mutans =
mutante). (1

Posteriormente en 1932, Enright revela la aparicién del Laciebacillus en la saliva

precediendo la aparicion de la lesion cariosa. A las personas que se les encontraba



en el examen inicial altos niveles de Lacrobacillus en saliva. mostraban seis
meses después caries desarroliada. ()

Por consiguiente la combinacion de:

los microorganismos. la saliva, los habitos alimenticios ¥ por supuesto el diente.
ademas de los mecanismos basicos de la disolucidn acida bacteriana en la
superficie del diente, son los que determinan la formacion y el desarrollo de Ia

caries dental.

Figurs § D, Miller . Dentista v bacteriblogo Norteamericano que publicd el tratado “microorganismos de 1a boca

humans™ ( Tomado de cariologia )
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CAPITULO 1
ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA CARIES
1.1 HISTORIA DE LA CARIES.

La caries dental es un proceso patolégico de destruccion de los tejidos dentales
causada por microorganismos, proviene del latin Caries= podredumbre.

Desde el Siglo XVI1II, el conocimiento carioldgico se reducia a la creencia de que
la cartes dental era el producto de la accidn destructiva de un gusano que atacaba y

destruia los dientes: El gusano dentifago.q1) rigura 2

FIGURA 2
Un artista en el sur de Francia tall6 estd réplica de un molar humano alrededor de 1780. Mide cuatro pulgadas de
alto y se abre en dot partes descubriendo del lado izquicrdo a un gusano gue se come a4 un hombre (representzndo al
gusano dentifago) y del lado derecho se ve ¢l infierno (representando cl tormentoso dolor que sufre la persona afectada por

una infeccidn dental). Coleccion def museo Deutches Medizinhistorisches, Ingolstadr. { Tomado de Histeria de la
Odoatologia De. Mosby)

Es una paradoja que los dientes se puedan destruir con rapidez in vivo y

permanezcan casi indestructibles post mortem.



Se han encontrado pocos casos de caries en dientes fosilizados de dinosaurios y
reptiles prehistéricos, asi como en mamiferos primitivos. Estudios realizados
demuestran que la caries existi6 en el Homo sapiens desde la era Paleolitica, pero
su incidencia aument6 durante el periodo Neolitico. Se han encontrado registros
relacionados con problemas dentales en la Antigua Asia, Africa y América, de
ellos los mas antiguos son los murales del pericdo Cro-magnon (hace 22 000
afios). En el hombre de la antiguedad, la caries en general se localizaba en la unién
amelocemental, o en el cemento,mientras que en el hombre modemo se encuentra
sobre todo en el surco y fisuras. (2)

El origen de la profesién odontoldgica se remonta a los herreros y a los barberos,
que arrancaban las muelas dafiadas. Inclusive, se consideraba a los odontélogos

como simples extractores de muelas. (1) FIGURA 3

FIGURA 13
Edad de la Exodoncia: Un dentista viajero se establece en un pueblo Danés, causando consternacién s admiracién

2 los habirantes def lugar. J=n Steen {Siglo X11). Mauritshuis, Holanda. ( Tomado de Carialogia j

Con la llegada de los materiales de obturacidn durante la mitad del siglo XIX, se
inicié una nueva era en el tratamiento dental. De enfocarse primordialmente a
paliar el dolor v la enfermedad. la odontologia experimentd un periodo de

desarrolle muy rapido, que se propicié con los adelantos en los méiodos de corte



de los dientes y los materiales de restauracién. Aunque la nueva era en la
odontologia restauradora representé un salto enorme en los esfuerzos para salvar
el funcionamiento y la conservacién de los dientes, el tratamiento continud siendo
sintordtico. Un conocimiento inadecuado de la etiologia y la patogénesis de 1a
enfermedad condujo a que el tratamiento de la caries fuera sindnimo de la
restauracion de los dientes cariados. Durante las primeras décadas de este siglo
con los avances en la etiologia de la caries se desarrollé el concepto de
obturaciones preventivas,

En 1933 Hyatt escribio:

“El defecto del esmalte de hoy, es la cavidad careada mafiana”, por consiguiente
recomendd los ahora ya tan conocidos selladores de fosetas y fisuras para prevenir

el desarrollo y progresion de la caries™.



1.2 TEORIAS DE LA CARIES.
a. GUSANOS.

Segun leyenda asiria del siglo Vil a.c,, el dolor de las muelas lo causaba el gusano

que bebia la sangre de!l diente y se alimentaba con las raices en los maxilares.
b. HUMORES.

Los antiguos griegos consideraban que la constitucion fisica y mental de una
persona se determinaba por medio de las proporciones relativas de los cuatro
fluidos elementales del cuerpo; sangre, flema, bilis negra y bilis amarilla. Todas
las enfermedades, inclusive la caries podian explicarse si existia un desequilibrio

de estos humores.
¢. TEORIA VITAL.

Propuesta a fines del Siglo XVIII, esta teoria consideraba que la caries dental se

originaba en el mismo diente, en forma analoga a la gangrena de los huesos.

d. TEORIA QUIMICA.

Parmly (1819) sugirié que un agente quimico no identificado era el responsable de

la caries. Robertson (1835) y Regnart (1838) apoyaren la teoria.



e. TEORIA PARASITARIA O SEPTICA.

En 1843 Erdl describié parasitos filamentosos en la superficie membranosa de los

dientes que ocasionaban la caries.

f. TEORIA QUIMIOPARASITARIA.

Esta teoria sefiala que la causa de la caries son los acidos producidos por los
microorganismos de la boca, que transformaban el aziicar en 4cido lctico durante
el proceso de fermentacion. Tradicionalmente se atribuye esta teoria a W. D,
Miller (1890). Emil Magitot (1867) demostrd que !a fermentacion de los aztcares

causaba la disolucion del matertal dental in vitro.

g. TEORIA PROTEOLITICA.

De acuerdo con esta teoria el componente organico es mas vulnerable a ser
atacado por las enzimas hidroliticas de los microorganismos. Este proceso ocurre
antes de terminar la fase inorganica. Gottlieb (1944) sostuvo que la accién inicial
se debia a que las enzimas proteoliticas atacaban las laminillas, las vainas de los
prismas del esmalie y las paredes de los tibulos dentinarios. Sugirié que quiza el
Staphilococcus  aurens se hallaba presente por la pigmentacion amariila que

consideraba patognoménica de la caries dental.
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h. TEORIA DE PROTEOLISIS-QUELACION.

Considera que la caries es una destruccion bacteriana de los dientes en la que el
primer ataque se dirige principalmente a los componentes drganicos del esmalte,
Los productos de descomposicion tienen propiedades quelantes y disuelven los
minerales del esmalte. De este modo los compuestos érganicos e indrpanicos de!

diente se destruyen simultdneamente produciendo asi la caries. (2

21



1.3 TRIADA DE KEYES.

La caries es una enfermedad multifactorial en la que existe interaccion de tres
factores principales:

Huésped ( Saliva y diente )

Dieta

Microorganismos

unido a otro factor que también influye para la formacion de la enfermedad que es

el Tiempo. (Figura 4)

Microorganismns

Fig. 4 Triada de Keyes.
Esquema que representa la interaccién de tres factores en el desarrollo de la caries:

Microorganismos, Huésped y Dieta.

Para que se forme la caries es necesario que las condiciones de cada factor sean
las adecuadas, es decir para que se forme la caries debe haber un huésped
susceptible, una microflora cariogénica y una dieta o sustrato apropiade, ademas
del tiempo que es necesario para su desarrollo.

Para comprender mejor ¢l proceso de caries en el diente, es necesario explicar la

histologia del esmalte, dentina y cemento.(n

22



CAPITULO 11
BASES HISTOLOGICAS

Para comprender mejor los cambios que produce la caries dental en la estructura
histoldgica del esmalte, dentina y cemento es necesario manejar ciertos conceptos
bioldgicos propios de las distintas estructuras de esos tejidos que, como veremos,
son las que se modifican, facilitan w oponen resistencia al proceso de

desmineralizacién que con lleva la enfermedad.

2.} ESMALTE

La corona anatomica de un diente estd compuesta por una substancia calcificada
acelular conocida como esmalte. El esmalte es el tejido mds duro del cuerpo.
Cuando la matriz es secretada por los ameloblastos, es completamente orgénica y
se relaciona con la queratina. Cuando se mineraliza, los cristales de hidroxiapatita
crecen mas y mas, invadiendo paulatinamente la matriz, hasta que la composicion
final del esmalte es aproximadamente en 0.5 % orgédnica, 4% agua v 96.5 %
mineral. Es translucido y esta translucidez aumenta con la mineralizacion. Es muy
quebradizo. Si no fuera por el acojinamiento que proporciona la dentina que queda
por debajo de €, el esmalte ne podria sobrevivir a las fuerzas de masticacion a las
que esta sometido. El esmalte es blanquecino, con matices de amarillo a gris. (5

La superficie del esmalte permanece en contacto con €l medio bucal a lo largo de
toda la vida y su estructura mineral superficial interactia continuamente con ese
medio para con €] establecer un intercambio idnico que va a depender en buena

parte de las variantes quimicas presentes en un momento determinado.
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La estructura badsica del esmalte estd regida por la presencia de prismas o varillas que lo
recorren en direccion aproximadamente perpendicular, desde el imite amelo-dentinario
hasta la superficie externa. Tales varillas corresponden al producto de secrecidn de un
amelobiasto. Durante el desarrollo, éste primero deposita una matriz orgénica en la que
se va a iniciar un proceso de mineralizacion y maduracion que convierte cada segmento
segregado en una estructura calcificada. La suma de la actividad de millones de
ameloblastos produce un tejido muy duro cuyas unidades estructurales basicas son esos

prismas o varillas del esmalte. (1) Figura 5

Cara basal del prisma Cara lateral del prisma

Figura 5. Dibujo esquemitico de prismas del esmalte. { Tomado de Cariologia)

El grade de mineralizacién es menor en las interfases entre un prisma y otro
(vaina del prisma), en las zonas de descanso entre los segmentos de prismas
durante su formacion (estriacion transversal del prisma) y en las lineas
incrementales que corresponden a periodos de descanso mas prolongado durante
la aposicién {estrias de Retzius).La superficie del esmalte presenta entrantes y
salientes en forma de surcos en donde las depresiones, los periquimaties,

corresponden a la superficie de las lineas incrementales (1)
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Figura # 6. Lineas incrementales del esmalte o estrias de Retzius, vistas en corte (ransversal por

desgaste. (Cortesia: Catedra de histologia, Universidad Central de Venezuela).

Durante el proceso de desarrollo, especialmente en las fases de mineralizacion v
maduracion. se generan tensiones internas que pueden en algunos casos conducir a
la aparicién de fallas o grietas llamadas laminillas, que se hacen evidentes en los
cortes transversales y se muestran como lineas no mineralizadas que atraviesan
perpendicularmente al esmalte desde 1a superficie hasta el limite amelodentinario.
Cada prisma esta formado por cristales de hidroxiapatita agrupados de manera tal
que dejan pequefios espacios o intersticios entre ellos ocupados por la proteina vel

agua.3) figura 7
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Figura # 7 El esmalte humano ( Tomado de caries. Nikiforuk )

Los cristales se ubican paralelamente con respecto al eje longitudinal del prisma y
se van inclinando con respecto a ese eje a medida que los observamos hacia los
bordes o superficie del mismo. Tal regularidad de los cristales se cambia por una
disposicién menos arménica que deja més espacio para ser ocupado por la matriz
organica (proteina) y el agua, constituyendo entonces areas menos mineralizadas
del esmalte. Los cristales de hidroxiapatita, desde el punto de vista mineraldgico,
pertenecen al sistema hexagonal. Son por lo tanto prismas geométricos de base
hexagonal que resultan de la sobresaturacién de iones de calcio y de fosfaio
provenientes de la sangre, los cuales durante el desarrolio del esmalte confluyen
hacia las zonas dende ha ocurride aposicién de matriz organica por parte de los
ameloblastos y el medio se ha alcalinizado por la accién enzimatica celular en el
organo del esmalte. Parte de la maduracién del esmalte, controlada por los
ameloblastos, consiste en la extraccion del agua y proteinas y en el aumento del
nimero y el tamafio de los cristales los cuales llegan a alcanzar hasta 1.800
Amstrongs. Durante el desarrollo de cada cristal, el proceso comienza con un
nucleo inicial de rdpida formacion (mineralizacion), seguido de un crecimiento
mas lento y progresivo (maduracion) hasta llegar al tamafio y forma definitivos.
Esto hace que la estructura mineral sea de mayor pureza en la periferia del cristal y
de menor calidad en su eje central. Estas caracteristicas tienen importancia en el

proceso de disolucion cristalina mineral por la caries dental. ()
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2.2 DENTINA

l.a dentina es un tejido conectivo duro que envuelve a la pulpa de la corona y de la
raiz. Forma la masa del diente. La dentina es semejante al hueso en la
composicién de su matriz (fibrillas colagenas y glucoproteinas), en el tipo de
cristales (apatita), en la capa germinativa de origen (mesénquima) y en los
aspectos quimicos. (5

Es un tejido vivo que forma la mayoria del diente, tiene origen mesodérmico y es
menos mineralizado que el esmalte. Por su origen mesodérmico contiene colageno
en su estructura, la proteina propia de los tejidos conjuntivos. Del desarrollo de la
dentina se encargan los odontoblastos, que son células que pertenecen al
ectomesénquima de la papila dentaria, proveniente de la cresta neural. Los
odontoblastos, mediante un proceso continuo de aposicion, que alterna periodos
cortos de descanso y seguidos de mineralizacion, a medida que van  formando
la dentina se van retirando hacia el centro de la papila (futura pulpa) y van dejando
una prolongacién de su cuerpo celular que son las llamadas prolongaciones
odontoblasticas, atrededor de la cual la mineralizacion crea una multitud de
tubuliilos que son los canaliculos o tibulos dentinarios.

La dentina debe ser concebida como un tejido mineralizado que rodea la pulpa en
toda su extensidn y cuyas células estan dispuestas de tal manera que sus cuerpos
s¢ encuentran en la periferia pulpar v sus prolongaciones ocupan conductillos
finos que atraviesan todo su espesor. Como la dentina se forma durante toda la
vida, su espesor en condiciones normales se va haciendo mayor a expensas de una
disminucién del tamafio de la pulpa. Se denomina dentina primaria, aquella

formacion desde e! inicio del desarrollo dentario hasta que el diente hace erupcion
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y se hace funcional al entrar en contacto con el antagonista. Se llama dentina
secundaria a fa que se forma en condiciones fisiologicas desde que se inicia la
etapa funcional del diente y a lo largo de toda la vida. La dentina terciaria o
reparadora €5 la que se forma en zonas especificas como respuesta a estimulos
externos patoldgicos tales como la caries dental, la abrasidn, la alriccion y la
erosidn. Estos tres tipos de dentina presentan diferencias en su estructura,
primordialmente en el nimero de canaliculos que posecen, que es mayor en la
primaria y menor ¢n la terciaria o reparadora, y en la velocidad de formacion que
es mayor en la terciariai)

En la parte mineralizada de 1a dentina, la que rodea a los canaliculos dentinarios,
se reconocen dos areas diferentes: una, la dentina peritubutar, que rodea mas
directamente a la prolongacion odontoblastica, la cual es producto de secrecion de
ella y estd altamente mineralizada, y otra, la dentina intertubular que es la dentina
restanie, menos mineralizada y que ocupa todo el espacio no ocupado por la
dentina peritubular y los canaliculos dentinarios. Como por una parte, los tibulos
dentinarios son de mayor didmetro en sus extremos cercanos a la pulpa y ese
diametro se hace cada vez menor a medida que se acercan al limite
amelodentinario, y por la otra, con el tiempo el diametro se hace cada vez menor
en virtud del incremento lento pero continuo del depdsito de dentina peritubular,
es logico suponer que la posibilidad de obliteracion o sellado de los mismos sea
mayor en los extremos mas periféricos con la concerniente retirada progresiva de
la prolongacién odontobléstica en sentido pulpar. Este fenomeno fisiologico, la
esclerosis, por razones no suficientemente aclaradas es mas evidente en la raiz que
en la corona. Cuando la obliteracién individual de cada canaliculo se suma a la de
sus vecinos y abarca una porcion considerable de la dentina, se llama a esa zona
dentina esclerosada o transparente,

La dentina como otros tejidos mineralizados se produce en dos fases, primero un
depdsite de matriz organica rica en fibrillas colagenas y fuego una mineralizacion.

Por esta secuencia, la dentina mas cercana a la pulpa, (predentina) no esta
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mineralizada. esia representada solamente por la matriz organica y se ve como una
capa aciddfila entre [a dentina mineralizada y la capa de odontoblastos.
finalmente, se deposita obedeciende a periodos alternativos de actividad y
descanso por parte de los odontoblastos que quedan marcados en ¢l tegjido
inmaduro como lineas incrementales. Las lineas que marcan el depésito dentario
se llaman lineas de Von Ebner y aquellas que marcan periodos de descanso y se

observan mas marcadas se llaman lineas de Owen. (1

29



2.3 CEMENTO

El cemento es un tipo de tejido conectivo calcificado que cubre a las raices de los
dientes. Tiene su origen en tejido mesodérmico (mesénquima). El mesénquima
del saco dental participa en la formacién de cemento, ligamento periodéntico y
hueso alveolar. La presencia o ausencia de células en la matriz es la base para su
clasificacion: cemento acelular (sin células) y cemento celular. (5)

Es el tejido duro dentaric menos mineralizado que se encuentra recubriendo la
dentina radicular, posee colageno en su matriz organica y tiene un €5pesor que
varia de 20 a 50 micrometros de didmetro en su region mas delgada, a nivel del
limite cemento-esmalte, hasta 150 a 200 micrometros a nivel apical. El cemento se
desarrolla a partir det saco dentario a expensas de los cementoblastos, células que
lo depositan desde el limite cemento-dentinario, primero en forma de una matriz
organica, la capa cementoide, que se mineraliza progresivamente a medida que las
células se van retirando para quedar en su periferia dentro del ligamento
alveolodentario.

Dependiendo de la velocidad de aposicién, se forman dos tipos de cemento:
primero, el cemento acelular que se puede depositar en toda la superficie radicular
¥y que responde a un mecanismo lento de aposicion y mineralizacion que permite a
los cementoblastos irse retirando progresivamente, y segundo, el cemento celular
que lo encontramos casi exclusivamente en el tercio apical, donde
fisiologicamente se requiere una mayor velocidad de formacién, lo cual hace que
algunos cementoblastos queden encerrados en la matriz que ellos mismos estin

formando y por tanto se constituyen en cemento.
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El depésito de cemento también queda marcado por lineas incrementales paralelas
a la superficie externa, que representan periodos de descanso y baja
rineralizacion durante su desarrollo. Como el cemento debe cumplir la funcién de
anclar los grupos de fibras colagenas del ligamento alveolodentinario al 1gual que
lo hace el huso alveolar, siempre encontraremos en €l gruesos haces de fibras
colagenas que lo atraviesan en sentido aproximadamente perpendicular. que en
esa ubicacién se conccen como fibras de Sharpey y constituyen la llamada

estriacion transversal del cemento. (1)
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CAPITULO I
SALIVA

3.1 Definicion

La sativa es una secrecion compleja. Es la “aqua-vita™ de la cavidad bucal, Es una
mezcla de fluidos que proviene principalmente de las glandulas salivales mayores
(93% de la secrecion) y menores (7% de la secrecién). Adicienalmente, la saliva
contiene un ndmero de constituyentes como liquido crevicular, suero, células
sanguineas, bacterias y sus productos, células descamadas, virus, hongos, restos de
comida y restos de expectoraciones bronguiales.

La composicion de la saliva depende de una variedad de factores fisiologicos asi
como también son importantes: el grado de estimulacién, el sitio y el método de
recoleccion. Las glandulas salivales mayores estan compuestas de diferentes
células acinares, programadas para sintetizar distintas secreciones. Las glandulas
pardtidas, por ¢jemplo, tienen células acinares serosas y producen una secrecién
acuosa rica en proteinas. Las glandulas submandibulares tienen células acinares
SErosas y mucosas, con una secrecidon de bajo contenido proteinico y mayor
viscosidad. Las glandulas salivales menores se encuentran distribuidas en toda Ia
cavidad bucal y son glandulas mucosas; producen una saliva particularmente
viscosa y rica en factores de defensa como la inmunoglobulina A (IgA).

La secrecion de cada glindula salival contiene una composicion especifica. Por
ejemplo la saliva producida por las glandulas submandibulares contiene 50% mas
de calcio (6.8 mg/100 ml) que la saliva producida por las glandulas parétidas (4.1
mg/100 mi). Estas diferencias podrian explicar en cierta forma la relativa
infrecuencia de lesiones cariosas en los dientes antero-inferiores y la presencia
més frecuente de cilculo en esta zona. En respuesta a estimulos, la secrecién
salival puede aumentar con cambios significativos en su consistencia y en la

concentracién de sus componentes. Un ejemplo de disminucion en el flujo salival

32



lo tenemos en la Xerostomia,que es la disminucion o carencia de secrecton salival
la cual encontramos asociada al Sindrome de Sjégren.n

La resequedad de los tejidos blandos de la boca es un signo alertador de la
hipofuncion de las glandilas salivales. La mucosa bucal puede verse palida, sin
brillo y sentirse seca. Otro signo, es el incremento acclerado en la incidencia de la
caries, la presencia de infecciones, (en especial candidiasis), fisuras y lobulaciones
en el dorso de la lengua y los labios, queilitis angulares y a veces inflamacion de

las glandulas salivales.
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3.2 COMPOSICION SALIVAL

Aproximadamente el 99% de ia saliva es agua. El uno por ciento restante consiste
en moléculas orginicas grandes (proteinas, glicoproteinas y lipidos), de moléculas
orgdnicas pequefias (glucosa, iirea) y de ¢lectrolitos (sodio, potasio, calcio, cloro y

fosfatos). (1n.{ Tabla 1)

Tabla I. Principales componentes de la saliva.
PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA
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Tabla 1. Principales componentes de la saliva.
PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA




3.3 FUNCIONES ESPECIFICAS DE LOS CONSTITUYENTES
SALIVALES

La saliva tiene muchas funciones tales como proteger la integridad de la mucosa,
eliminar restos alimenticios y bacterias de la cavidad bucal, neutralizar Acidos,
acidificar bases y proveer de los iones necesarios para la remineralizacién de los
tejidos dentarios. Ademds posee propiedades antibacterianas, antifungicidas y
antivirales. Adicionalmente, los componentes de la saliva facilitan la masticacion,
la deglucién, la fonacion asi como las funciones sensoriales de la cavidad bucal. (1)

( Tabla I ).

Tabla Il Principales funciones de la saliva

FUNCIONES PRINCIPALES COMPONENTES
SALIVALES INVOLUCRADOS

Lubricacion Agua, mucinas
Antimicrobiana Amilasas, lipasas, ribonucleasas,

proteasas, apua,mucinas
Integridad de las mucosas Mucinas, electrolitos, agua
Lavado/limpieza Agpua
Amortiguacion de Acidos Bicarbonato, iones fosfato
Remineralizacion Calcio,fosfato staterina, proteinas
. ) s aniénicas ricas en prolina
2.- Funciones relativas a la deglucion y

fonacion

Preparacién del bolo alimenticio

ot et

[ T IO T
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CAPITULO IV
PLACA DENTOBACTERIANA

4.1 Definicion

La placa dental es reconocida universalmente como el agente causal, tanto de la
caries como de las enfermedades periodontales. La causa de estas enfermedades
no es simplemente la placa, sino la sintesis de metabolitos dafiinos por parte de su
flora. (6)

La placa dental esta compuesta por bacterias y por una matriz intercelular que
consta en gran medida de hidratos de carbono y proteinas que yacen no sélo entre
las distintas colonias bacterianas, sino también entre las células individuales, y
entre las células y la superficie de los dientes. De una manera muy parecida a la
que el material intercelular del tejido conectivo actia, manteniendo unidas las
células de este tejido, lo hace la matriz interbacteriana de la placa dental, para
mantener a las células dentro de 1a placa. )

Mandel define a la placa dental como: “Una gelatina bacteriana con millones de
organismos hombro contra hombro™ y Lie la define: “La placa dental es el
deposito blando, no mineralizado y bacteriano que se forma sobre los dientes (y en
las protesis dentales) que no se limpian en forma adecuada”. Otras definiciones
han sido propuestas para describir a la placa dentai. Al respecto Stots y Taubman
en 1992, sefialan que ésta es una acumulacidon de bacterias asociada con la
superficie dentaria, que no puede ser facilmente removida por enjuagues o un
simple chorro de agua. Marsh y Martin en 1992, sefialan: “la placa dental es un
término general para denominar a la comunidad microbiana compleja encontrada
sobre la superficie dentaria, embebida en una matriz de polimeros de origen

bacteriano salival”. ()
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4.2 Clasificacion

La placa dental por su localizacion puede ser clasificada en supragingival y
subgingival;por su potencial patégeno en cariogénica y periodontopatogénica y

por sus propiedades como adherente o no adherente.

4.3 Formacion de la placa dentobacteriana

La formacion de la placa dental es el resultado de una serie de complejos procesos
que involucran una variedad de componentes bacterianos y de la cavidad bucal del

huésped. Estos procesos son los siguientes:

a. Formacion de la pelicula adguirida.

La superficie dentaria no se encuentra en contacto directo con la cavidad bucal.
Inmediatamente después de cepillar un diente, comienza a depositarse sobre su
superficie, proteinas de origen salival y del fluido crevicular, por un proceso de
absorcion altamente selective y especifico, formandose como resultado una
pelicula acelular que varia de grosor entre 0,1 y 3 micrometros con un alto
contenido de grupos carboxilos y sulfatos que incrementan la carga negativa neta
del esmalte. En el proceso de formacién de la pelicula son incorporados a su
superficie una serie de componentes de origen salival, tales como Lisozima,
Peroxidasa y Amilasa, que pueden influenciar ta colonizacién bacteriana sobre la
pelicula. Igualmente son incorporadas enzimas  extracelulares de origen

bacteriano como la Glucosiltransferasa (GTF) e inmunoglobulinas.
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b. Colonizaciéon por microorganismos especificos.

Luego de formada la pelicula adquirida, ésta comienza a ser colonizada por
microorganismos residentes de la cavidad bucal. Este proceso de colonizacién
comienza con un acercamiento de las bacterias a la superficie de {a pelicula y del
huésped. La presencta de estos componentes determina que se produzcan uniones
quimicas o fisicas entre los constituyentes bacierianos y los del huésped.
determinandose asi una estrecha union. La adherencia se realiza sobre una capa
bacteriana ya establecida en la pelicula a través de mecanismos de coagregacion,
posteriormente los microorganismos adheridos a la pelicula, permiten conformar

una capa confluente y madura que es la placa dental.

¢. Adherencia.

La adherencia es un factor esencial para la colonizacién de los microorganismos.
La adherencia se refiere a las interacciones iniciales entre los microorganismos y
sus substratos, los cuales pueden ser influenciados por el medio en el cual se

encuentran suspendidos. (1 figura 8.
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CAPITULO V
MICROORGANISMOS

Es importante tener en cuenta que la actividad microbiana de la placa dental puede
influir en el proceso de la caries dental de varias maneras: algunas enfatizaran el

proceso y otras lo disminuirdn,
5.1 Agregacion bacteriana sobre los dientes y su complejidad.

Los lugares sobre la superficie del esmalte que favorecen ¢l estancamiento
proveen un ambiente adecuado para la acumulacidn bacteriana y el desarrollo de
la caries. La acumulacién bacteriana supragingival madura, encontrada en tales
lugares, se caracteriza por una complejidad de géneros bacterianos que varia segin
el lugar. Esto hace dificil asociar unas bacterias o un grupo de bacterias

especificas, con el desarrollo de la caries dental.
5.2 Bacterias acidogénicas.

La mayoria de los géneros dominantes en la placa dental pueden metabolizar
azucares/hidratos de carbono a acidos. Estos incluyen los Streprococcus y los
Actinomyces, pero también especies dentro de los Bacteroides, Fusobacterium y
Neisseria. También estdn presentes organismos incapaces de fermentar
azucares/hidratos de carbono, entre ellos el género Veillonella, que es uno de los
grupos bacterianos dominantes. Las bacterias acidogénicas estan invariablemente
presentes en la placa de individuos con caries activa, caries inactiva y libres de

caries.
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5.3 Velocidad de produccion de dcido.

Aln cuando la mayoria de los microorganismos en la placa dental son
acidogénicos, la capacidad de produccién de acido varia segin las diferentes
especies. Bajo condiciones optimas, algunas bacterias son capaces de producir
acido mas rapido que otras. Asi, por ejemplo, la velocidad de produccion de acido
de los Streptococeus es mayor que la de los Acrinomyces. También dentro del
primer género, el Streptococcus mutans tiene una velocidad de formacion de 4cide

mayor que ¢l Streprococcus milis.

3.4 Propiedades aciddfilicas.

Ciertos grupos de bacterias son mas acidotolerantes que otras, lo que les confiere
la propiedad de crecer a un pH mas bajo. Los lactobacilos son particularmente
acidofilos, tanto come ¢l Streptoccus mutans. Estos organismos pueden crecer a
un pH entre 5.0 y 5.2 respectivamente. En un ambiente acido creado por todas las
bacterias acidogénicas en la placa, tales microorganismos mantendrdn su
capacidad de producir icido y de disminuir posteriormente el pH. Esto puede ser

especialmente importante en la desmineralizacion del esmalte.
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5.5 Productos finales acidos.

Productos como el cido acético vy el acido lactico pueden influir en el proceso de
desmineralizacion del diente. La exposicion de la placa a azdcares‘hidralos de
carbone produce cambios en la proporcidn y cantidad de diverses 4cidos. con un
aumento en la concentracion del lactato. Pero otros acidos, como el acido acético

v lactico tiene propiedades aditivas que desmineralizan el esmalte.

5.6 Utilizacion del acido.

Ciertas bacterias de la placa son capaces de utilizar los productos finales acidos,
en particular el lactato.

El Sireptococcus mutans es considerado el principal agente eticldgico en la caries
dental. En 1924, Clarke aisld ciertos microorganismos en lesiones cariosas que ¢l
denominé Streprococcus mutans debido a que con la coloracion de Gram. se
observaban en forma ovalada, que es la forma tipica de los Streptococcus. Las
células de los § mutans se caracierizan por ser cocos Gram positivos, presentar

un diametro de 0.5 a 0.75 milimicras y disponerse en forma de cadenas. (FiGura 9)

Figura 9 Streptococcus mutans ( Tomado de Cariologia }
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En medios de cultivo conteniendo sacarosa, esta bacteria puede producir
polisicaridos extracelulares, adquiriendo una apariencia opaca-rugosa, de color
blanco, no adherente al medio de cultivo y ocasionalmente rodeada de polimeros
de glucan de aspecto himedo. Es anaerobia facultativa (puede usar para su
metabolismo  oxigeno si se encuentra presente en el medio ambiente, pero
también puede sobrevivir cuando existe ausencia total del oxigeno), pero su
crecimiento 6ptimo ocurre bajo condiciones de anaerobiosis. Este microorganismo
produce polisacéridos extracelulares a partir de la sacarosa por la accion de dos
enzimas: la glucosiltransferasa (GTF} y la fructosiliransferasa (FTF). La sacarosa
es un disacarido formado por una molécula de glucosa y una fructosa. La GTF es
capaz de sintetizar glucan a partir de la glucosa, y la fructosiltransferasa, fructan a
partir de la fructosa.

Resultados de algunos estudios han demostrado que la sintesis de glucanos
catalizada por la enzima GTF, puede aumentar el potencial patogénico de la placa
dental, promoviendo la acumulacién de gran nimero de Strepiococcus

cariogénicos ¢n los dientes.

5.7 Microorganismos formadores de caries

Otros estudios demuestran la presencia de diversos microorganismos que influyen
en la formacién y desarrollo de la caries dental, como por ejemplo: los
Streptococeus del grupo mutans, los Actinomyces, S sobrinus, ademas de S

sanguis y Lactobacillus, ademas de levaduras. (1
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5.8 Metabolismo bacteriano

Las rutas metabolicas de las células procariotas (bacterias) son muy diversas. Sin
embargo algunas de ellas estan muy conservadas en la evolucién; esto es asi tanto
en el caso de los procesos metabdlicos de degradacion (catabolismo), de los que se
obtiene energia, como en los procesos de biosintesis de moléculas simples y
macromoléculas (anabolismo). En cualquier caso, la activacién metabolica tiene
lugar a través de un mecanismo conservador, de tal forma que s6!o se producen las
enzimas que necesitan €n un momento determinado.

La energfa necesaria para el funcionamiento de un microorganismo procede, en
dltima instancia, del ATP. Esta es la razén por la que los procesos catabolicos
deben suministrar la energia necesaria para formar el ATP requerido para la
biosintesis y otras actividades, como el movimiento. La génesis de ATP tiene
lugar por dos mecanismos: la fosforilacién oxidativa o la fosforilacién a nivel de

sustrato.

a. Glucaolisis.

Es la via metabdlica mediante la cual la glucosa se transforma en piruvato,
forméandose cuatro moléculas de ATP por cada molécula de glucosa. Ese ATP se
origina mediante las reacciones de fosforilacion a nivel de sustrato catalizadas por
la fosfo-gliceratocinasa y la piruvatocinasa. Ademas, en esta ruta se generan
cuatro moléculas de dinucledtido de nicotinamida y adenina reducido (NADH)
por molécula de glucosa, capaces de originar ATP en la fosforilacion oxidativa
acoplada a la cadena de transporte electrénico. Los NADH actian. como

coenzima de oxido-reduccidn en diferentes rutas biosintéticas.



CAPITULO VI
DIETA

6.1 Dieta y caries

La composicion y la calidad de la dicta, asi como la frecuencia de la ingesta, no
s6lo tienen efectos sobre los procesos metabélicos en el intestino y en los liquidos
corporales (sistémicos), sino que también producen efectos colaterales sobre la
cavidad bucal. Desde un punto de vista odontélogico, estos efectos colaterales
bucales son mas importantes que la influencia sistémica de la dieta, aunque el
mantenimiento de una dieta completa y sobre todo de un aporte 6ptimo de fldor
tambien es significativo para €l desarrollo y mantenimiento de la salud dental. La
capa protectora de esmalte de los dientes sdlo estd sometida a los influjos
sistémicos durante los pocos afios que dura su fase de formacién, hasta que se
produce la erupcidn de los dientes. Sin embargo, tanto el esmalte como el resto del
diente estdn sometidos durante toda lo vida a fuerzas locales fundamentales
destructivas.

Pueden producirse alteraciones en el desarrollo infantil de la denticién por
influencia de la dieta, aunque dichas alteraciones se reflejan de forma casi
exclusiva como modificaciones morfoldgicas en la microestructura de los
componentes del diente y pasan inadvertidas. Su importancia en cuanto a la
incidencia clinica de la caries es reducida. Los dientes desarrollados bajo dieta
deficitaria, pueden permanecer sanos, tal como se ha podido demostrar en
regiones donde el hambre es endémica; por otra parte, otras denticiones
desarrolladas en condiciones dietéticas Gptimas en los paises industrializados
pueden presentar un importante niimero de caries cuando los factores patogénicos

son lo suficientemente intensos. En estos casos, se trata de los efectos colaterales
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de la alimentacién a nivel local, sobre todo del frecuente aporte de azicares, que
se convierten en dcidos desmineralizadores por accién de las bacterias de la placa
dental. Si se compara la importancia de las influencias genéticas v dietéticas
durante la formacion de los dientes con los efectos colaterales locales,
posteruptivos, de los factores dietélicos, se observa que estos Gltimos son

decisivos para la salud o deterioro de los componentes dentales.

6.2 Cariogenicidad de los diferentes aziicares

En principio todos los monosacaridos y disacaridos, es decir, los ficilmente
solubles, pueden ser asimilados por las bacterias de la placa y convertidos en
acidos por la via de la glucélisis. Dentro de este grupo de aziicares, la variacion de
la estructura quimica de unas moléculas tiene una influencia relativamente
pequefia sobre la cariogenicidad, aunque algunos experimentos con animales
indican que la maltosa, la fructosa y sobre todo la lactosa son algo menos
cariogénicas que la sacarosa. Sin embargo, la lactosa tampoco se puede describir
como “protectora dental”; cada vez son mas numerosos los informes sobre la
incidencia de la caries en los nifios a los que se mantiene durante demasiado
tiempo la lactancia y en los que, la mayoria de las veces, la frecuencia de las
tomas es alta. A pesar de lo peligroso que resulta el t€ azucarado para los nifios, la
“caries por 1€ azucarado” no es la dnica amenaza que pesa sobre su denticion. En
principio todos los monosacaridos y disacdridos a concentraciones altas
constituyen sustratos disponibles para las bacterias de la placa, por lo que son

fuertemente cariogénicos.
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6.3 Baja cariogenicidad del almidon y de los sustitutos del aziicar.

Los sustitutos del azicar, fundamentalmente del grupo de los hexosa-alcoholes y
pentosa-alcoholes, de los que son prototipos el sorbitol y el xilitol, posecn una
cariogenicidad escasa o nula, aunque lo cierto es que apenas pueden ser
degradados. Los edulcolorantes artificiales, como el ciclamato y el aspartato, que
no se relacionan quimicamente con los azicares, no pueden degradarse ni son
cariogénicos en absoluto. Es interesante constatar que las féculas, a pesar de ser
polimeros de la glucosa, son poco cariogénicas en la clinica. El significado de
estos hechos para el asesoramiento dietético en la practica resulta extremadamente
importante.

Los carbohidratos no glucidicos contenidos en las féculas vegetales estan muy
extendidos como fuente alimentaria, sobre todo en los paises en desarrollo,
aunque también lo estdn en los paises industrializados, donde desempefian un
pape!l importante. f.a baja incidencia de caries en las regiones con dieta deficitaria
puede deberse, no solo a la falia de aziicares, sino a la baja frecuencia de ia
ingesta. Por otra parte, ta menor incidencia de caries después de una dieta de
guerra, que contiene una cantidad total de carbohidratos mayor que la seguida
antes y después de la guerra, demuestra que, a pesar del alto consumo de féculas,
la incidencia de caries puede disminuir sélo con que el consumo de azucar sea

muy bajo. (n (Tabla 3)
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Tabla 3. Incidencia de la caries entre los escolares noruegos antes, al final y
cuatro afios después de finalizada la Segunda Guerra Mundial.
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6.4 Concentracion de aziicar y cariogenicidad

De las investigaciones realizadas sobre la capacidad de adaptacién y seleccion de
las bacterias, se puede deducir que ¢l aumento de 1a concentracion de azicar lleva
a un incremento en la produccion de acidos. El mayor incremento en la incidencia
de caries se observa cuando la concentracién de aziicar supera el 20%. Esta
barrera rara vez se alcanza en los alimentos naturales (excepciones: la miel y los
frutos secos contienen un 60-80% de azicar). La formacidn de placa tras la ingesta
de fruta fresca no es a veces demasiado marcada. Se explica asi la escasa
cariogenicidad de la dieta vegetariana. Sucede ademads que la fruta y la verdura en

crudo no se adhieren (7
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6.5 INGESTA FRECUENTE DE AZUCAR COMO CAUSA DE
CARIES

Cualquier ingesta de carbohidratos induce una disminucién del pH sobre la
superficie dentaria recubierta por placa; la suma de estos intervalos de tiempo en
los que el esmalte se desmineraliza aumenta con ia frecuencia de la ingesta. El
estudio de Vipeholm y los estudios correspondientes de eliminacién del aziicar
llevados a cabo con seres humanos har comroborado 1a significacion clinica de
estas relaciones: la incidencia de la caries se correlaciona con la frecuencia de la
ingesta de aziicar y también con el tiempo en que ¢l azicar permanece en la
cavidad bucal. En el trabajo de Vipeholm, realizado con 436 reclusos, se estudié
durante 5 afios el efecto cariogénico de una serie de alimentos que contenian
azicar. El principal objetivo del experimento era comparar la cariogenicidad de
las diferentes cantidades de azicar y de las distintas frecuencias de su ingesta. Se
demostré que cantidades extremadamente elevadas de azicar, de hasta 330 g
diarios, producian muy pocas lesiones y no resultaban mas cariogénicas que
cantidades de 30 o 100 g al dia, siempre y cuando dicha cantidad de aztcar se
consumiera exclusivamente en las horas de las comidas. En cambio, cantidades
relativamente pequefias de azicar, de 30-100 g diarios, resultaron fuertemente
cariogénicas cuando se administraban entre las comidas en forma de 8 a 24
caramelos. (Figura 9)

El factor decisivo para la cariogenicidad no es la cantidad total del azicar

administrada, sino la frecuencia con la que se administra.(n
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Limile amalocsnanaio

Fig. 9 Zonas predilectas de las caries (Tomado de Cariologia de T. Seif

editorial Actividades medico odontoldgicas)
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CAPITULO VII
CARIES DEL. ESMALTE

7.1 Bacterias especificas asociadas con la caries del esmalte

La complejidad de la comunidad bacteriana encontrada en la superficie lisa de!
esmalte hace dificil implicar a grupos especificos de bacterias como causa de la
caries, Los estudios indican que ciertos grupos de organismos aumentan en

nimero mientras que otros disminuyen.(Tabla [V)

Tabla 1V, Datos de algunos estudios que demuestran el aumento y la

disminucion de los microorganismos presentes en la caries.

Aumento Disminucién
S. mutans S. sanguis
Actinomyces Veillonella
Lactobacillus

Levaduras

El papel etiolégico de los lactobacilos en la caries dental ha sido reconocido
durante muchas décadas. Goadby publicd (113 que él habia aislado, de lesiones
carioldgicas, una bacteria productora de acido que llamné¢ Bacillus necrodenialis.
Creyé que desempefiaba un importante papel en la desmineralizacién del esmalte
y la dentina. Estos organismos han sido identificados posteriormente como
Lactobacillus sp. Actualmente se reconoce que los lactobacilos orales comprenden
un espectro de especies entre los cuales el L. casei y L. fermentum constituyen el

volumen mas importante.
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EL S, mutans fue descrito, por primera vez, por Clarke en 1924 a2 Este autor lo
aislo de dentina careada. Hasta los afics sesenta no se enfoco el interés sobre el
papel de este organismo en el desarrollo de la caries dental. Fitzgerald y Keyes
demostraron el papel etioldgico de cientos estreptococos por lo que simplemente
les llamaron “estreptococos inductores de la caries”.

Los lactobacilos y el 5. mutans se encueniran en casi todas las lesiones de caries, y
su proporcion en la placa y la saliva estd positivamente relacionada con la
frecuencia y la actividad de la caries. La conexion entre el S. mutans y ta caries
dental en seres humanos fue observada por Krasse et al, quienes encontraron una
relacion entre la actividad de la caries y el S. mutans, mientras que tal relacion no
fue encontrada entre la frecuencia de la caries y la presencia de estos estreptococos
en diferentes grupos de edades (tabla V).

Tabla V., Actividad de la caries y el nimero relativo de Streptococcus mutans

en la placa.

N° de personas con

<10%* >20%

Nifios {(preescolar)**
Libres de caries 12 0
Caries activa 2 5
Adultos**
Caries inactiva 17 ¢
Caries activa 4 18

* Del total del recuento de estreptococos,

** Hay diferencias estadisticamente significativas entre la actividad de la

caries y el porcentaje de S. mutans en el grupo de nifios y en el de adultos.
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7.2 Microorganismos asociados a la caries del esmalte

En orden a relacionar los lactobacilos y el 5. mutans a la caries dental incipiente
de la superficie lisa, las muestras han sido recogidas de aquellas lesiones y del
esmalte circundante. La proporcién de S mutans de las areas careadas fue
significativamente mas alta que la de las areas de las superficies adyacentes sanas.
Los lactobacilos no se detectaron en las muestras de las zonas blancas, v fueron
recuperadas de solo unas pocas muestras de la superficie sana circundante. El
estudio indico que el 5. mutans estd mds intimamente asociado a las lesiones de
las caries iniciales sobre las superficies lisas del esmalte bucal y lingual que los
lactobacilos. Los resultados de estos estudios también muestran que aiin en
lesiones iniciales maniftestas, el nimero de S. mutans puede constituir <i% del
total de flora cultivable.

Los indicios de un efecto en la caries dental humana de otras bacterias que no sean
los lactobaciles y el 5. murans son limitados.

El Streptococcus sanguis y el S. mitis/mitior son comunes en la placa dental, y
estan presentes en mayor niimero que ¢l S muans. ELS. sanguis en la placa dental
se ha encontrado inversamente relactonado a la actividad de la caries.

También sc ha observado la existencia de una relacién entre la presencia de

levaduras en la saliva y placa y la caries dental.
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CAPITULO VIII
EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES

8.1 Definicion de epidemiologia

La palabra epidemiologia es de origen griego, deriva de epi, que quiere decir
sobre, demos, que significa pueblo, y logos, que denota estudio. Epidemiologia es
el estudio de los estados de salud v enfermedad y el efecto de factores extrinsecos
o ecolégicos (nutricion, clima, estilo de vida) vy factores intrinsecos (edad, sexo,
parametros bioldgicos) sobre esos estados. Los ejemplos de investigacién
epidemioldgica incluyen estudios de tasas de mortalidad, causas de muerte y
morbilidad, y los efectos del tratamiento y la prevencion. @

La epidemiologia de la caries dental analiza la distribucion y gravedad de la
enfermedad en grupos de individuos. El epidemidlogo registra y presenta datos
sobre las manifestaciones de destruccién de tejido, causada por la enfermedad.
Tal informacién puede sefialar interesantes retaciones con respecto a los factores
causales y preventivos.

Numerosos estudios epidemioldgicos en todo ¢l mundo, han demostrado que el
predominio de la caries es bajo en las poblacicnes que siguen un modo de vida
primitivo y una dicta de productos locales con poca azicar, se observé un drastico
incremento en la caries cuando estas poblaciones mejoraron el estandar de vida y
adoptaron una dieta con alto contenido de azicar vy producios azucarados
preparados. En los primeros estudios sobre tribus africanas, los esquimales
norteamericanos y de Groelandia tuvieron un bajo promedio de caries dental, pero

ahora estan s.friendo un rapido y descontrolado incremento.2, 22,23
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Otro estudio epidemioldgico Ilevado a cabo en la Universidad de Gineborg
Suecia, en el Departamento de Cariologia, reflejo la retencion de sucrosa y
colonizacion de 8. Mutans en diferentes sitios de la denticion.

Se tomaron 2 prueba 10 sujetos, tomando una muestra de todas las superficies
bucales excepto los terceros molares, después de una semana se hizo la remocién
de sucrosa, utilizando un enjuague bucal de solucién sucrosa al 10%, colocandoles
papel filtro en las papilas interdentales entre molares, premolares e incisivos del
maxilar y la mandibula, las muestran se recogieron a determinado tiempo después
del enjuague. La remocion oral de azicar fue mas lenta en la region central de la
mandibula. La frecuencia de S. mutans disminuy6 hacia los dientes anteriores con

predominio de S. sobrinus.c24

Estudios realizados en Turquia @) reflejarén que existe una relacion inversa entre
la prevalencia de la caries y el nivel educacional de las madres, encontrando
también que los nifios que nunca o que de manera irregular se cepillan los dientes
presentan un nivel de caries bajo,

Machiulskiene, Nyvad y Baelum 3) en estudios realizados en Lituania sefialan
que en la muestra sujeta a estudios ¢l indice cariado-perdido-obturado fue de 15.8
y que el 95 % de la poblacion sujeta a estudio presentaba los molares afectados
por la caries. En otros estudios se encontré que en poblaciones urbanas y rurales
de Iraq existe una gran correlacion entre el consumo de té azucarado en relacién al
indice CPO y que esta correlacién es més significativa en las poblaciones rurales.
Todos estos datos epidemiolégicos han conducido a que investigadores en el
mundo busquen pruebas que permitan establecer [a actividad de la caries, aunque
el esfuerze ha sido grande hasta el momento no existe la prueba ideal que sea
completamente satisfactoria pero se recomienda que el clinico determine la
necesidad de establecer ayuda en la determinacién y control de las visitas al

odontélogo.
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Investigaciones realizadas por Snyder, 2s) sefialan que una prueba de actividad de
caries debe contener una base solida, correlacionarse con el estado clinico, ser

exacta, sencilla, econdmica y que sea rapida la determinacion.

8.2 PREVALENCIA

La caries dental existe en todo el mundo, pero su prevalencia y gravedad varian
en diferentes poblaciones y fluctian con el tiempo. La proporcion de gente
afectada puede diferir, asi como el nimero de dientes y superficies atacados en
cada individuo. En algunas personas, es posible que sélo pocos dientes muestren
signos de caries, mientras en otros la mayoria de la denticién puede estar destruida
en una época temprana de la vida. La caries de la fisura es el hallazgo mas comun
en grupos con caries reducida, mientras que las lesiones extensas en las superficies
libres lisas aparecen precozmente en poblaciones con alta proporcién de caries.

Se considera que la industrializacién y la disponibilidad de azticar barato son las

causas principales de caries intensa en nifios y adultos jévenes.

8.3 DINAMICA DEL DESARROLLO DE LA CARIES

Todas las enfermedades varian respecto a la actividad y grado de destruccion
histica. Esto es particularmente manifiesto en la caries, porque la destruccion, mas
alli de un cierto estadio, es irreversible, y porque las diferentes piezas o
superficies dentales tienen distinta tendencia a ser afectadas. Esto ultimo es debido
a diferencias en la anatomia, la cual crea variaciones en los ambientes locales, tan
decisivas para el desarrollo de las lesiones cariadas. En consecuencia, diversos

dientes y ain diferentes localizaciones en el mismo diente desarrollan lesiones a
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diferente velocidad. Es por esta razon que dientes y localizaciones concretas
exhibiran lesiones en respuesta a un cierto estimulo cariogénico. El numero de
dientes afectados a cierta edad esta relacionado con la gravedad de los ataques de
la caries o la actividad de la enfermedad. EI patrén de la caries en un individuo

indica el estimulo cariogénico al que ha estado sujeto.

8.4 SECUENCIA DE ATAQUES

En las personas con caries activa, los dientes son atacados tal como aparecen en
la cavidad oral. Un factor decisivo es el establecimiento de la placa cariogénica.
Esta se producird con mayor facilidad en las areas de estancamiento como las
fisuras, que consecuentemente revelaran los primeros signos de caries. Las
proximas dreas de riesgo son las superficies proximales. Las lesiones proximales
ne se desarrollan hasta que han establecido contacto con el diente vecino y se ha
creado un area de retencién. Estas lesiones no se observan facilmente, y casi

siempre seran detecladas en un estadio relativamente tardio )
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8.5 INICIACION Y PROGRESION DE LA CARIES.

Las lesiones de * mancha blanca ™ o desmineralizaciones sin cavitacion. son los
primeros signos clinicos y epidemiolégicos de la caries. Pueden desaparecer o ser
detenidas a2 menudo tomando una coloracion parduzea o incluso negra. Las
lesiones que continttan creciendo no lo hacen necesariamente a una velocidad
constante.

A fin de seguirse el desarrollo de la enfermedad a través del tiempo, debe
distinguirse entre la inictacion de las lesiones y su progresion. La iniciacion es el
desarrollo de nuevas lesiones. Esta produccién es cuantificada por el nimero de
nuevas lesiones desarrolladas en un cierto periode de tiempo, expresado como
incremento de caries o incidencia. El registro de la progresién de las lesiones
requiere algunas medidas del tamafio, a fin de reconocer sus alteraciones. La
estimacién de la profundidad es conveniente y se realiza muy a menudo. Sin
embargo, también ha sido empleado el registro de la extension: por ejemplo para
comparar la lesidn en cuestiéon con un registro de lesiones estandar, de acuerdo

con un orden preestablecido (figura 10).

8.6 INDICE CPO

Una medida verdadera de la cantidad total de los sintomas de caries acumulados
solo puede ser obtenida teniendo en cuenta tanto las lesiones presentes y tratadas

como las “lesiones eliminadas. Si han sido tratadas por extraccion u obturacién
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tienen menos interés. El principio de la suma de los signos de la caries previos y
presentes es la idea basica que hay detrs del sistema CPO, tan ampliamente usado
y aceptado en la epidemiologia de la caries.

El indice Cariado-Perdido-Obturado,(CPO) puede aplicarse a un diente (CPO-D)
© a una superficie (CPO-S). Representa ta suma de los dientes (D) o superficies
(S) careados (C), perdidos (P), u obturados(O) y expresa la presencia total de ia
caries de un individuo en el momento del examen. Para un grupo de gente es

considerado prevalencia de caries.
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Figura 10. Dibujo que muestra el proceso infeccioso llamado caries.
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CAPITULO IX
CARIES

9.1 Definicion de caries.

La caries es una enfermedad de las piczas dentarias, la mas difundida de las
afecciones bucales y sin duda una de las mas comunes entre las que padece la

especie humana.
9.2 Etiologia de la caries.

La etiologia de este proceso es multifactorial y fas lesiones pueden aparecer y
desarrollarse por la accion directa de un grupo de factores externos a los dientes,
asi como por la predisposicion natural o adquirida de los tejidos dentarios para

padecer Ia enfermedad (g

9.3 Clasificacion de la caries.

En base a las caracteristicas y patrones clinicos, la caries puede ser clasificada de
acuerdo a tres factores basicos:

-Morfologia, de acuerdo al sitic anatémico de las lesiones.

-Dinamica, de acuerdo a la gravedad y velocidad de avance de las lesiones.

-Cronologia, de acuerdo a los patrones de edad en que las lesiones predominan.
a. Morfologia. La clasificacién mas comun y sencilla de la caries esta basada en

la susceptibilidad relativa de las superficies de os dentales.
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b. Dindmica. La caries puede ser clasificada de acuerdo a la gravedad y rapidez
de ataque. La gravedad puede ser de muy leve a muy grave o irrestricta. En las
leves, sélo los dientes y superficies muy vulnerables son atacados, como la oclusal
de los primeros molares permanentes. En las caries moderadas, las caras oclusales
de los otros dientes posteriores estan afectadas, al igual que las interproximales.
En las caries irrestrictas, estan afectadas las superficies de los dientes anteriores,

atacadas relativamente con menor frecuencia,
¢. Cronologia. La caries es primariamente una enfermedad de los nifios y
adultos jovenes. A medida que las superficies dentarias susceptibles se carian, el

nuevo incremento de caries decrece. La exacerbacion de caries en ciertos grupos

de edad ha resultado una categorizacion descriptiva de acuerdo a la edad.

9.4 Caries radicular.

Las lesiones que comienzan en la porcion dentino-radicular son llamadas caries
radiculares y se ven predominantemente en las dentaduras de los grupos de edad
avanzada, con recesién gingival significativa y superficies radiculares expuestas.
Se inicia en las superficies mineralizadas de cemento y dentina que tienen un

componente organico mayor que el tejido adamantino.

9.5 Caries adamantina lineal (odontoclasia).

Una forma atipica de caries, llamada caries adamantina lineal, ha sido observada
en la denticién primaria de nifios en paises de América Latina y Asia, Las lesiones
predominan en las superficies labiales de los dientes anteriores superiocres. en la
region de la zona neonatal, que representa la demarcacion entre el esmalte pre y

posnatal y es ura caracteristica histoldgica de todos los dientes primarios. Se
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piensa que resulia de transtornos metabdlicos asociados con e! trauma de
nacimiento. La evidencia mas reciente indica que ¢l transtorne metabélico
especifico que produce la linea neonatal es Ia hipocaleemia transitoria (baja
concentracién de calcio en suero) asociada con hipoparatiroidisme transitorio.

La posicion de la linea neonatal en la superficie adamantina de los dientes
anteriores primarios resulta en lesiones con forma de media Juna. Los nifios con
hipoplasia adamantina lineal tienen una mayor predisposicion a la caries en los
dientes primarios posteriores, atn cuando esos dientes no muestren  signos

visibles de hipoplasta.

9.6 Caries irrestricta.

Consiste en una repentina, répida y casi incontrolable destruccién de dientes que
suelen estar relativamente libres de caries. Un incremento de 10 o mas lesiones
nuevas en un afio es caracteristico de un ataque de caries irrestricta. Las
superficies proximales y cervicales de los dientes anteriores, incluyendo los

incisivos inferiores, pueden estar afectadas.
9.7 Caries incipiente.

La lesién temprana en superficies lisas visibles de los dientes, se manifiesta
clinicamente como una region opaca, blanca, que se muestra mejor cuando la zona
es secada con aire. Un rasgo importante de la lesién temprana es la capa

superficial aparentemente intacta que cubre la desmineralizacién subsuperficial.
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9.8 Caries detenida.

Una caracteristica clinica de la caries detenida que afecta la dentina es la marcada

pigmentacion parda y la induracién de la tesion.

9.9 Caries recurrente.

Es una lesion que se desarrolla en la interfase de una restavracion y la
cavosuperficie del esmalte. Las lesiones recurrentes pueden indicar una

susceptibilidad inusual al ataque de las caries.

9.10 Caries por xerostomia (Caries por radiacion).

Una complicacion comin de la radioterapia de las lesiones de cancer bucal es la
Xerostomia provocada por la radiacion (del griego, xeros=seco; stoma=boca).
Esos pacientes desarrollan caries irrestricta y confirman el imponanie pape! de la
secrecion salival en el mantenimiento de la integridad dentaria. La xerostomia va
acompaiada por cambios mayores en el flujo salival, composicion salival
(electrolitos), proteinas salivales y séricas, y un cambio en la microflora mas
caridgenica. Todo esto acasiona un medic tremendamente adecuade para la
formacion de la caries, destruyendo rdpidamente el esmalte y las superficies

radiculares, salvo que sea interrumpido por medidas preventivas intensas.
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9.11 Caries infantil ( Chupete o biberon ).

Este tipo de caries tiene un progreso rapido que afecta los dientes primarios de los
nifios, habitualmente durante los primeros dos afios de vida. Los cuatro incisivos
superiores se afeclan primeramente, porque estan anatdmicamente ubicados de tal
manera que se bafian con la férmula alimentaria. Si no es controlada, puede

extenderse a molares superiores e inferiores.()

9.12 Caries rampante.

Esta expresion se emplea para definir los casos de caries dental fulminante,
extremadamente aguda, que afectan a los dientes y a caras de los mismos dientes
que habitualmente no son susceptibles a la caries. Este tipo de lesion avanza a tal
velocidad que generalmente no hay tiempo para que la pulpa reaccione e induzca
una calcificacion secundaria, de manera que el hallazgo habitual es el compromiso
de la pulpa. Las lesiones generalmente son blandas y tienen un color entre
amarillo y tostado. Se han observado casos de caries rampante en todas las edades,
pero la frecuencia més alta se da en los nifios de entre 4 y 8 afios y de 11 a 19

afios, afectando sus dientes permanentes recién erupcionados.is)
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CAPITULO X
MEDIDAS DE PREVENCION

Come es bien sabido, en la etiologia de la caries intervienen diferentes factores
como son: dieta, tiempo, saliva, microorganismos y superficie dentaria; por
consiguiente la modificacion de uno o varios de estos factores, disminuira la
prevalencia de la enfermedad, aumentara la prevencion de la misma y por ende
tedricamente lograra su erradicaciéon.La figura 11 nos muestra como se encuentra

un diente cuando se le aplican las medidas de prevencién.

Fig 11. Prevencién y proteccion para los dientes
(Tomado de Atlas de profilaxis de la caries y tratamiento conservador de Petter R.

Editorial .salvat)
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16.1 ANTIBIOTICOS.

Los intentos por erradicar totalmente las bacterias bucales, inciuyendo a las
responsables de la caries dental, no han demostrade ser exitosos cuando se
aplican en una poblacion. Sobre una base experimental, el uso de antibiéticos de
amplio espectro o de aquellos especificos para las bacterias grampositivas resultd
ser eficiente en la reduccidn de la cantidad de flora cariogénica y la formacion de
la caries dental. Sin embargo el uso de estos antibidticos trajo como resultado el
desarrollo  de mutantes resistentes a ellos. Por eso se estdin  haciendo
investigaciones para encontrar antibidticos que sean:

1) activos contra las bacterias cariogénicas; 2) no absorbibles, de modo que su
actividad se restrinja a la cavidad bucal; 3) no utilizados para otros estados
sistémicos y 4) no sensibilizantes.

Los resultados aiin estan por verse.

10.2 ANTISEPTICOS

Los antisépticos son sustancias quimicas que cuando se aplican en forma tépica
impiden el crecimiento o la actividad de los microorganismos. De la gran
variedad de antisépticos que se dispone en la actualidad, varios han sido evaluados
dentre de la cavidad bucal para determinar su efectividad. Una razdn por la cual se
han estudiado las antisépticos bucales es que tienen capacidad de absorcién sobre
la superficie dentaria y las membranas mucosas. La clorhexidina es un antiséptico
que reduce la cantidad de formacién de la placa y gingivitis, por un periddo de dos
afios, pero se ha demostrado que pigmenta los dientes, la lengua y puede afectar el

sentido del gusto.
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Se siguen haciendo investigaciones para encontrar el antiséptico que redna los

requisitos indispensables y no ocasione efectos secundarios.
1.3 ENZIMAS

Experimentalmente se han incorporado dextranasas al agua de bebida y a la dieta
de animales con el objeto de disgregar los polisacaridos de la matriz de la placa y
la caries dental. Los primeros resultados con este enfoque fueron alentadores, pero
los ensayos clinicos en humanos empleando enjuagatorios con dextranasa no han
sido promisorios. Esta falta de éxito no invalida el enfoque, sino que mas bien se

sigue estudiando hasta encontrar a la enzima correcta.
10.4 VACUNA ANTICARIES.

A pesar del evidente papel de las bacterias en la caries dental, el desarrollo de una
vacuna anticaries no estd de ninguna manera garantizado. La inmunizacién contra
varias enfermedades bacterianas no ha sido alcanzada nunca, y algunos expertos
piensan que la probabilidad de desarrollar una vacunacién contra la caries sea muy

remota.i)
10.5 DIETA

Como es bien sabido la dieta es un factor importantisimo para la formacién de la
caries. Por consiguiente se debe modificar los habitos alimenticios incorrectos, por
ejemplo: disminuir los azicares y carbohidratos que sabemos son los mds
perjudiciales para nuestro organismo. Se deben consumir frutas, verduras, cereales

y carnes. y algo muy importante evitar comer entre alimentos.
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10.6 CEPILLADO DENTAL

El'instrumento primario para la eliminacion de la placa dental es el cepillo. Como
las principales areas que alojan la placa son la lengua.el tercio cervical de! diente y
el surco gingival, to mejor es un cepillo muy adaptable y que no lesione los tejidos

blandos.is
10.7 FLUORUROS

El fluor pertenece al grupo de los hilogenos. Es el elemento puro que presenta
mayor actividad quimica, ya que se combina con cualquier elemento asi como
radicales orginicos. En fa naturaleza s¢ encuentra en compuestos minerales: la
fluorita o espato flior, la criolita y el apatito. En los tejidos bioldgicos
mineralizados: huesos y dientes, se encuentra en la forma de hidroxiapatita

fluorada, [Cal 0(PO4)6(0H)2-FX).
10.8 FLUORACION DEL AGUA

Fue el resultado de las observaciones realizadas en las décadas de los afios 30 y
40, que concluyeron que existia una relacion inversa entre la prevalencia de caries
y la concentracién de fldor en las aguas de consumo. El efecto era mayor si los
nifios y adultos consumian agua fuorada durante toda su vida. La reduccion del
indice de dientes cariados, perdidos u obturados (CPOD) disminuiria entre un 50 y
60% con el consumo de agua fluorada.

La concentracion de flior en aguas depende de la temperatura media anual de la
comunidad a ser fluorada. A mayor temperatura del medio ambiente, menor

concentracion de flior a agregar en el apua, pues el consumo se incrementa. Las
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concentraciones utilizadas estan aproximadamente entre el 0.7 y 1.2 partes por
millon (ppm) de fiior, de acuerdo a la temperatura anual media, lo que daria la

denominada dosis dptima para esa region.

10.9 FLUORACION DE LA SAL.

Este método se utiliza en paises como Colombia, Costa Rica, Jamaica, México,
Venezuela (desde 1993), Suiza, Francia y otros.

La conceniracidn minima recomendada por la Organizacién Mundial de la Salud
es de 200 ppm de fluoruro por kilogramo de sal. Para la determinacion de la
concentracion de flivor a ser agregada a la sal se debe investigar la ingesta diaria de
flior através del contenido de flior en orina, y la concentracion natural de
fluoruros en las aguas de consumo a través de un mapa del pais o region donde se
implementara esa medida. La efectividad de este método es comparable con la del

agua de consumao (1)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se pretende realizar un estudio epidemioldgico para determinar los factores que
intervienen para la formacion y desarrollo de la caries dental en una poblacion

escolar de bajos recursos socio-econémicos.

META

El presente trabajo de investigacion tienc como finalidad conocer el
comportamiento de los Streptococcus y Lactobacillus como factores de riesgo en
la poblacién escolar mediante un estudio epidemioldgico, de tal manera que se
desarrolien programas preventivos de salud piblica en la poblacion infantil, que es

en ultima instancia la de mas alto riesgo en padecer esta enfermedad.
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OBJETIVOS

1. Determinar los indices cariado-perdido-obturado, en escolares.

2. Determinar la prevalencia de unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans y Lactobacillus en placa dentobacteriana.

3. Determinar la prevalencia de unidades formadoras de colonias de Sireprococcus
muitans y Lactobacillus en saliva.

4. Determinar si la proporcidn en la ingesta de carbohidratos influye para ia
formacidn y desarrollo de la caries.

3. Determinar si la prevalencia de estos microorganismos se relaciona con la

presencia de caries.
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HIPOTESIS

Ha. La presencia de caries esta asociada con la presencia de UFC de Streptococcus
mutans y Lactobacillus en saliva de nifios escolares.

Ho. La presencia de caries no estd asociada con la presencia de UFC de
Streptococcus mutans y Lactobacitlus en saliva de nifios escolares.

Ha. La presencia de caries esta asociada con la presencia de UFC de Streplococcus
mufans y Lactobacillus en placa dental de nifios escolares.

Ho. La presencia de caries no estd asociada con la presencia de UFC de
Streptococcus mutans y Lactobacillus en placa dental en nifios escolares.

Ha. Existen diferencias en las UFC de Strepfococcus mutans y Lactobacillus en
nifios escolares con diferentes CPO.

Ho. No existen diferencias en las UFC de Streprococcus mutans y Lactobacilius
en nifios escolares con diferentes CPO.

Ha. El consumo de carbohidratos influye para la formacién y desarrollo de la
caries dental.

Ho. El consumo de carbohidratos no influye para la formacién y desarrollo de la
caries dental.

Ha. El nivel socio-econdmico influye para la formacion de la caries dental.

Ho. El nivel socio-econémico no influye para la formacién de la caries dental.
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MATERIALES Y METODOS

Materiales:

Mecheros

Cajas petri de 100 x 15 mm estériles y desechables.
Agujas para anestesia

Matraz Erlen Meyer

Probetas graduadas

Pipetas

Cémara de anaerobidsis

Medios de cultivo Rogosa y Mitis salivarius
Algodén

Gasas

Cajas de plastico

Guantes

Agua desionizada

Bascula

[ncubadora

Tubos de ensaye

Tapones de hule

Cerillos

Estufa

Maskin tape

75



METODOS

Se solicité el permiso para la realizacion del estudio al director de la escuela Lic.
Alejandro Juan de la Cruz Yadez Torres, por medio de una carta de
consentimiento informado ( anexo [ ), en donde se le explica en que consiste el

propdsito del estudio,
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La recoleccion de datos se hizo por medio de una historia clinica (anexo ), en
la que se obtuvieron los datos personales, socioecondmicos, habitos alimenticios y
de higiene oral, ademas del indice CPO. Los escolares fueron evaluados oralmente
por un grupo de odontdlogos previamente adiestrados por medio de ejercicios en
fos que se comprobé la igualdad de los criterios en cuanto al levantamiento del

indice CPQO como lo indica la OMS en el libro de [nvestigaciones de Salud oral.27)
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PREPARACION DE MEDIOS

La preparacion de medios de cultivo se realizé de acuerdo a las
especificaciones del fabricante y del manual DIFCO.

Se utilizaron dos tipos de medios de cultivo especificos para los
microorganismos de la cavidad oral. Agar Rogosa SL para
Lactobacillus acidophiitus { anexo III ) y Agar Mitis salivarius SL
para Streptococcus mutans { anexo IV ). Ambos medios fueron
vaciados en cajas de Petri estériles con division, para sembrar en un
lado la muestra de saliva y en el otro lado la muestra de placa

dentobacteriana.
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PREPARACION DEL MATERIAL PARA LA TOMA DE
MUESTRAS.

Para la recoleccion de las muestras se preparé el siguiente material:

- Tubos de ensaye con I ml de solucion de ringer estéril para la
muestra de placa.

- Conos de papel estériles.

- Palillos de madera estériles para recolectar la placa

- Tubos de ensaye con 3.6 ml de solucién isoténica para realizar la

disolucion de saliva.

DEFINICION OPERACIONAL Y ESCALA DE MEDICION DE
VARIABLES.

En el presente estudio se utilizarén diferentes variables las cuales
fueron las siguientes:

I. No. de folio. Se colocard el numero de folio de acuerdo al
expediente de cada nifio examinado.

H. Fecha. Se anotar la fecha en que se realiz6 la inspeccién y llenado
de la historia, ademas del dia de la toma de muestras.

III. Nombre de la escuela. Se coloca el nombre de la escuela a la que
pertenecen los nifios examinados.

[V. No. De la escuela. Esto se refiere al tipo de escuela. 1) Piblica.

ESTA TESK MO BERE
VALIR BE LA BIBLIOTECA
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2) Privada.

V. Nombre del escolar. Nombre del nific muestreado.

VI. Edad. Acumulo de afios desde el nacimiento hasta el presente. Se
representard en forma nimerica.

VII: Sexo. Conjunto de caracteristicas fisicas y fisiologicas que
identifican o diferencian a un ser masculino de un femenino y
viceversa. Se registrard 1) Femenino, 2) Masculino.

VIII. Municipio. Se refiere a la delegacién o estado en donde habitan
los escolares.

IX. Grado . Se refiere al grado escolar que cursa el nifio examinado.
X. Grupo. Se refiere al grupo escolar que cursa el nifio.

XI. Enfermedad. Se refiere a presentar alguna enfermedad en el
momento de la toma de la muestra. Se marcé como SI , en el caso
afirmativo y NO en caso contrario.

XII. Medicamento. Esta variable se refiere a dar informacion sobre el
0 los medicamentos utilizados. Se utilizo Si para afirmativo y No para
lo negativo.

XII. Cepillado dental. Nos referimos al niimero de veces que cepillan
los dientes, cada dia.

XHUI: Higiene oral. Se les preguntaba si utilizaban algun método de
higiene, como por ejemplo: Pasta, hilo dental, enjuagues bucales.
XIV. Consulta dental. Se refiere al nimero de veces que los padres
llevan a consulta dental a sus hijos.

XV: Golosinas. Cantidad de dulces ingeridos diariamente incluyendo

los alimentos chatarra.
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XVI. Refrescos. Cantidad de refrescos que ingieren al dia.

XVII: Presencia de selladores de fosetas y fisuras. Esta variable se
refiere a la presencia de selladores de fosetas y fisuras como métodos
de prevencion.

XVIII. Aplicacion de flior. Esta variable es otro método de
prevencidn de la caries. Se medird como frecuencia de aplicaciones al
afio.

XIX. Aparatos de ortodoncia. Pacientes que presenten algun aparato
de ortodoncia fijo o removible.

XX. Nivel socioeconomico. Se medira de acuerdo a un porcentaje que
se obtenga de la suma de los recursos con los que cuente el donador
de la muestra. 1) Bajo, 2) Medio, 3) Alto.

XXI. Escolaridad del padre. Se registrara con 0) no sabe, 1) Basica,
2) Medio, 3) profesional.

XXII: Ocupacion del padre. Se identificara como: 1) No sabe,

2) Empleado, 3) Profesionista, 4) E. particular.

XXI: cd, pd, od, cpod. Estas variables significan, diente cariado
deciduo, perdido deciduo, obturado deciduo y cpod es el indice de la
suma de todas estas variables.

XXIV. CP, PP, OP, CPO. Estas variables significan, dientes cariado,
perdido, obturado y CPO es el indice de la suma de todas estas

variables.
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XXV. DIDE,DIPE. Total de dientes deciduos y dientes permanentes,
respectivamente,

XXVL. Diente muestra. Esta variable significa que de este diente se
tomo la muestra para la investigacion.

XVII. UFCSP, UFCSS, UFCLP, UFCLS. Esto se refiere al nomero de
colonias formadoras de microorganismos en placa dentobacteriana y

saliva. Para Streptococcus mutans y Lactobacillus acidophillus.

XVIIL. TSP, TSS, TLS, TLP. Total de colonias contadas de

streptococcus y lactobacillus en saliva y placa dentobacteriana.
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TOMA DEL INDICE CPO.

Para el examen clinico se tomé al sujeto sentado, en un lugar con
buene iluminacion. Se hizo la revisién con material estéril y siguiendo

las indicaciones de la OMS para el levantamiento del indice CPO.

RECOLECCION DE MUESTRAS

Para llevar acabo la recoleccion de la muestra de saliva de los
escolares se les proporcioné un trozo de cera para ser masticado y
estimular la salivacion. Posteriormente a través de un cono de papel
con un orificio en el fondo depositaron la saliva en un tubo de ensaye
estéril hasta recolectar aproximadamente un ml. de saliva. Se le
colocd un tapén al tubo y luego se puso en refrigeracion para ser
transportada al laboratorio. se etiqueto con el nimero de folio del

donador para llevar un control en procesamiento de las muestras.
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RECOLECCION  DE LA MUESTRA DE PLACA
DENTOBACTERIANA.

En la recoleccion de la muestra de placa dentobacteriana se utilizaron
palillos de madera estériles para raspar en la superficie oclusal (surco
central), del diente . Ya recolectada la muestra de placa
dentobacteriana se deposité dentro del tubo de esnsaye que contenia
fa solucién de ringer. Se tapa y se refrigera igual que la muestra de

saliva para transportarse at laboratorio y procesarse posteriormente,

PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS.

Después de ser recolectadas las muestras fueron transportadas en
medios refrigerantes al laboratorioc de Bioquimica para ser
procesadas. Una vez en el laboratorio se ordenaron las muestras de
placa y de saliva del mismo donador, ademas en un tubo de ensaye
con 3.6 ml de solucion isoténica se hixo una dilucién de saliva para
sembrar en agar mitis salivarius.Se procede después a inocular la
muestra de saliva y placa dentobacteriana. Para llevar a cabo la
siembra de las muestras se necesit6 de un campo estéril para trabajar y

no contaminar las muestras.
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Al UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA
SEMINARIO DE TITULACION

LIC. ALEJANDRO JUAN DE LA CRUZ YANEZ TORRES

DIRECTOR DE LA ESCUELA PRIMARIA

LIC. BENITO JUAREZ

PRESENTE. 10 de Septiembre de 1998.

Por medio de la presente, me permito solicitarle de la manera
mds atenta, su colaboracién para que se lleve a cabo un proyecto de
investigacion, que tiene como finalidad detectar los indices de CPO en
algunos alumnos de la institucién a su cargo.

Esta investigacion sera realizada por integrantes del Seminario de
Titutacion como parte de un proyecto de investigacion en Bioquimica
bajo mi responsabilidad.

Este trabajo consiste en elaborar historias clinicas, tomar muestras de
saliva y placa dental en donde se identificaran microorganismos
cariogénicos, con el fin de obtener en forma estadistica la relacion de
estos microorganismos con caries dental presente en esta comunidad.

Estos procedimientos que se realizardn no representan molestia alguna
para los alumnos.

Sin mas por el momento y agradeciendo la atencién a la presente,
quedo de usted.

Atentamente

) DIRECCION GERERAL DF EDUCA
ESC PRISARIA -LIC, BEMFOAL,
SAN LOR
tiérrez Venegas “““DItRCtEFH Escuela Primaria

Coordinador de Bioquimica Lic. Benito Juarez

Testigo Testigo



2rB

A R UIE¥ D

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA

SEMINARIO DE TITULACION 1993

NO de folio: —_—
Historia Clinica
Supervisé: Dra. Gloria Gutiérrez Venegas
Datos generales . . ) Fecha:
Escuela: (1) Publica (2) Privada (3) Rural Ubicacién: {1} D.F. (2) Estado

Ocupacion del jefe de familia: {0) No sabe {1} Obrero (2) Empieado  (3) Profesionista {4) E. particular
Escolaridad del jefe de famitia; () No sabe 0% (1) Basicad®:  (2) Media 7% (3} Profesional 10%

Colonia. Deleg. & Mpio.: NSE residencia: (1) Alto 36% (2) Medio 20% (3} Bajo (0%
Tu casa cuenla con:
(1) Aire zcondicivnado 0 extractor de aire 20% (2) Homo de microondas y lavadora automatica (programable} 20%

| {31 Television a color y videocasetera 20% (4) Lo indispensable 10% Suma de porcentajes

| Nivel socioecondmico del nifio: 1) Bajo =<40% (2) Medio »40% y =<80% (3} Alto >80%;
Datos personales
Nombre: Edad: Sexo- (1) Fem. (2) Mas. Grado: Grupo:
Tiene alguna enfermedad: R Toma algin medicamznto.

Cuantas veces al afo acude a consulta demial:
NT de veces de cepillado ul dia: (0) (1) (2) (3+} Complemento de higiene orai: (1) Pasta (2} Hilo  (3) Enjuazues

Cantidad de golosinas que ingiere ai dia: () Ninguna {1} Poca 1-3 (2) Regular 4-7 {3y Mucho 8+
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BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR
{Anexo III)

Modo de uso.

Bacto mitis salivarius agar cuando se usa con Bacto Chapman solucién de telurito
al 1%, es un medio selectivo para el aislamiento de Streptococcus mitis, S.
salivarius y enterococcr. Bacto Chapman solucion de telurito es una solucién al
1% de telurito de potasic preparado y estandarizade para uso con Bacto Mitis
Salivarius Agar. Para un mayor conocimiento ver Chapman solucion de telurito al
1%.

Historia

Bacto Mitis Salivarius Agar se prepara segin la férmula descrita por Chapman.
Algunos bacteri6logos refieren a esle organismo como Streptococcus viridans 'y
estreptococo betahemolitico, respectivamente, por que es alfa y gama hemolitico
en agar sangre preparado por Bacto infusién corazén o Bacto triptosa sangre agar.
El medio final conteniendo Bacto Chapman solucién telurito al 1%, es sumamente
selectivo para estos organismos, haciendo posible su aislamiento por grandes
especimenes contaminantes, heces y exudados por diferentes cavidades del
cuerpo.

Diferentes métodos han sido empleados en el aislamiento de estreptococos y

enterococos de cultivos mezciados. Snyder y Lichstein wutilizan 4cido sédico come
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inhibidor de bacterias gram negativas incluida la proteus. Chapman describe el
medio de telurito y un dcido medio para el aistamiento de S. salivarius y 5. mitis.
Chapman demostré la patogenicidad de alrededor 95 % de especies por
invalidacién cronica. Patogénicamente este estreptococo se determina mediante un
método descrito por Chapman usando hexylresorcinol.

Una prueba comparativa demuestra que este medio es satisfactorio para el
aislamiento de estreptococos y enterococos de los especimenes ampliamente

contaminados derivados de especimenes clinicos.

Principios.

Chapman reporta un completo y detallado método aislando la patogenicidad de las
heces estreptocéecicas. Una dilucién decimal del especimen fue preparado
alcanzando a extenderse por una superficie de vidrio, con Mitis Salivarius Agar
conteniendo telurito. Seilando la incubadora por exactamente 24 hrs. a 37 ° C. §.
mitis produce pequefias colonias azules. Algunas colonias de S miris se distinguen
mas facilmente por su larga incubacion. El S. safivarius produce colonias
llamadas “gotas de goma” debido a que presentan caracteristicas como el color
azul, de superficie suave a aspera, llegando a medir de 1 a 5 mm de diamétro
dependiendo del nimero de colonias en la placa. Los enterococos forman
colonias en color azul obscuro o en color negro con caracteristicas brillantes,
ligeramente abultados con diamétro de 1 a 2 mm . Estos organismos, de los cuales
pocos son patdgenos, quizé sean un poco diferentes al S.mutans y los S. salivarius
particularmente cuando son observados por medio del reflejo de luz. EL 5. bera
hemolitico se parece al S. mitis. Otro tipo de estreptococo aun no ha sido
estudiado en este medio, Chapman reporté que Erysipelothrix rhusiopathiae
produce colonias incoloras convexas. Este personaje también dio a conocer que

los organismos coliformes no son inhibidos y producen colonias de color café. Las
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particulas esparcidas son raramente observadas. Las muestras crecieron después

de dos dias de incubacion.

Formula
BACTO MITIS SALIVARIUS AGAR
Deshidratado

Ingredientes por litro

Bacto tryptosa 10g
- Proteose Peptone N. 3 Difco 5g
Proteose Peptone, Difco 5g
Bacto dextrose lg
Saccharose, Difco 50
Dipotassium Phosphate 40
Trypan Blue 0.075¢
Bacto Crystal Violet 0. 0008 ¢
Bacto Agar 15g

pH final 7.0 + 0.2 a 25°C

Meétodo de preparacion

1. Se rehidrata el medio, suspender 90 g en un litro de agua destilada o agua
desionizada

2. Calentar el medio hasta disolver completamente

3. Esterilizar en autoclave por 15 minutos a 121° C.

4. Enfriar a 50 - 53°C

5. Agregar Bacto Chapman telurito 1ml / litro,
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NO CALENTAR EL MEDIO DESPUES DE ADICIONAR LA SOLUCION DE
TELURITO.

6. Poner aproximadamente 95ml de medio en cada caja de petri
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BACTO ROGOSA SL AGAR
{ Anexo IV)

Modo de uso

Bacto Rogosa SL Agar es un medio selectivo para el cultivo de lacrobacillus.

Principios

Este medio se prepara de acuerdo a las especificaciones de la formula de Rogosa,
Mitchell y Wisemann . El pH y la concentracion efectiva suprimen otra bacteria y

permiten el crecimiento del lacrobacillus.
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Formula

BACTO ROGOSA SL. AGAR
Deshidratada

Ingredientes por litro

Bacto tryptose 10g
Bacto Yeast Extract 5g
Bacto Dextrose W0g
Bacto Arabinose 5¢g
Bacto Saccharose S5g
Sodium Acetate 15g
Ammonium Citrate 2g
Monopotassium Phosphate 6g
Magnesium Sulfate 0.57¢g
Manganese Sulfate 0.12¢
Ferrous Suifate 003 g
Sorbitan Monooleate lg
Bacto Agar 15g

pH final 5.4 + 0.2 a25°C
Para preparar 7.5 litros de medio. Rehidratar 60 grames por cada litro.

Para preparar 6 litros de medio rehidratar 75 gramos por litro.



Método de preparacion

1. Rehidratar el medio , suspender apropiadamente con un litro de agua destiiada o
agua desionizada el medio y calentar hasta disolver completamente

2. Anadir 1.32 ml de 4cido acético glacial y mezclar minuciosamente

3. Calentar a 90-100 °C por 2-3 minutos. No se autoclavea

4. Distribuir en los tubos esterilizados, cajas de petri o frascos.

5. Enfriar el medio a 40°C.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se obtendrén dos grupos de variables : la cualitativa, que corresponde a la
encuesta socio-demografica y las medias y desviacion estandar de las variables
cuantitativas consistentes en los CPO y UFC para Streptococcus mutans y

Lactobacillus.

CRITERIOS DE INCLUSION

Tados aquellos nifios que deseen participar.

Nifios que pertenezcan a la escuela primaria Lic. Benito Judrez

CRITERIOS DE EXCLUSION

Nifios con aparatos de ortodoncia
Nifies que no deseen participar
Nifios que estén completamente sanos de la cavidad bucal.

Nifios que estén bajo algin tratamiento médico.
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RESULTADOS

£l proyecto de investigacién consistio en estudiar 2 una poblacion de escolares del
Estado de México Municipio de Chimalhuacan que se considera como una zona de bajo
nivel socioecondmico, el muestreo se realizo al azar, tomando una poblacién de
escolares de 8 a 12 afios. Se muestreé a un total de 52 nifios de la escuela primaria
Lic. Benito Juarez. (Tabla )

TABLA I DISTRIBUCION DE LA POBLACION SUJETA
A ESTUDIO POR EDAD

EDAD FRECUENCIA PORCENTAIE

8 16 30.8
9 11 21.2
10 16 30.8
11 5 9.6
12 4 7.7
Total 52 100.0
Tabla 1.
c 1
[}
u
n
t

EDAD

Grafica I

Estd gréfica nos representa la distribucién de la poblacidn sujeta a estudio por edad
Obteniendo que el 16% de la poblacién tiene 8 afios y sblo et 4% 12 afios.
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TABLA II DISTRIBUCION DE LA POBL/:ICIGN SUJETA
A ESTUDIO POR GENERO

GENERO  FRECUENCIA  PORCENTAJE

1 26 50.0
2 26 50.0
Total 52 100.0

La tabla II nos muestra a la poblacion sujeta a estudio por edad.
Resultando 26 nifos y 26 nifas.
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Grafica II

Distribucién de la poblacion sujeta a estudio por género.
Estd grafica nos muestra el nimero de escolares por género, obteniendo
un total de 26 nifios y 26 nifias.



TABLA III. DISTRIBUCION DE LA POBLACION SUJETA A ESTUDIC POR
CARIES EN DIENTES PERMENENTES Y DIENTES

DECIDUOS.
DIENTES CARIADOS DECIDUOS CARIADOS PERMANENTES
EDADES MEDIA sD MEDIA sD CASOS
EDAD 8 2.4375 2.1500 6875 .0782 16
EDAD 9 4.1818 1.9400 .5455 .2136 11
EDAD 10 2.1875 2.1670 1.0625 .1815 16
EDAD 11 1.2000 1.0 038 1.0000 .0000 5
EDAD 12 1.0000 .1547 5.5000 5.0599 4
TOTAL 52
Tabla III

La tabla muestra los dientes careados en denticidn permanente y decidua de

los escolares sujetos a estudio por edad. Los resultados indican que los nifios
que presentan mayor nimero de caries en denticion permanente son los de 12
afios con una media de 6 y los de menor nimere de caries son los escolares de
9 afios que presentan una media de 1. A lo que se refiere a la denticién
decidua los escolares con mayor indice fueron los de 9 afios obteniendo una

media de 4 y los de menor los escolares de 12 afos con una media de 1.




TABLA IV. DISTRIBUCION DE LA POBLACION SUJETA A ESTUDIO POR
UFC DE 5. MUTANS EN SALIVA Y PLACA
DENTOBACTERIANA POR EDAD

UFCSTRSA UFCSTRPL
EDADES MEDIA SD MEDIA SD CASQS
8 27.3125 21.9090 2286.0625 1597.4966 16
9 44.9091 37.1772 795.1818 515.7969 11
10 21.4375 17.1071 374.6875 240.2551 16
11 7.4000 6.3087 238.6000 153.3798 ]
12 490.7500 131.8976 1211.5000 1072.9580 4

Grafica IV

Esta grafica nos muestra las Unidades formadoras de colonias de
Streptococcus mutans en saliva y placa dentobacteriana de los escotares
sujetos a estudio por edades.

En lo que se refiere a las UFC en placa dentobacteriana 1os escolares de 8
afos fueron los que presentaron mayor formacion de colonias con un nimero
de 2288 en cambio en UFC por saliva los escolares de 12 afios presentaron una
formacion de 491 y los de 8 afios tuvieron una formacidén de colonias
minima.
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TABLA V. DISTRIBUCION DE LA POBLACION SUJETA A ESTUDIO POR
UFC DE LACTOBACILLUS EN SALIVA Y PLACA

DENTOBACTERIANA POR FDAD

UFCLACSA UFCLACPL
EDAD MEDIA sSD MEDIA sSD CASOS
EDAD 8 95.8125 79.2106 2.6875 2.2473 16
EDAD 9 31,7273 24.8667 6.1818 3.5412 11
EDAD 10 198.3750 134.6112 12.0625 8.9749 16
EDAD 11 238.0000 154.6536 5.2000 3.5727 5
EDAD 12 303.7500 223.0050 .0000 .0000 4

Grafica V

En las Unidades Formadoras de Colonias de Lactobacillus en saliva y placa
dentobacteriana por edades los resultados obtenidos nos indican que los
escolares gue obtuvieron mayor formacion de colonias en saliva fueron los de

12 afios con una media de 304 y los de menor fueron los de 8 afios

referente a la formacion de colonias en placa dentobacteriana los escolares de
10 afos presentaron mayor formacion de colonias que los nifios de 12 afios.
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TABLA VI. MEDIA DE LA POBLACION SUJETA A ESTUDIO POR CPO Y cpod POR
GENERO
CPODEC CPOPERM
GENERO MEDIA 5D MEDIA Sb CAS0S
1 2.3462 2.0157 1.2308 1.0049 26
2 4.1538 2.7378 1.5385 7163 26

La tabla VI nos indica que los indices prevalecientes en &l cpod y CPO por género,
muestran una media de 2.3 para las nifias y 4.1 en los nifios en cpod; en el indice
CPO tas nifias presentan una media de 1.5 y los nifios de 2.7, lo que nos indica que en
ambos indices los nifios presentan indices mas altos en comparacion con las nifias.
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Grafica VI

Los resultados obtenidos en los indices cpod y CPO por géners nos muestran que los
nifios presentan unu media de 4.2 en la denticién decidua y las nifas presentan una
media de 2.3, lo que nos indica gque los nifios presentan un mayor indice de cpod en
comparacién con las nifias. Referente a los resultados obtenidos en el indice CPO los
nifios obtuvieron una media de 1.5 y las nifias de 1.2, de igual manera la mayor

prevalencia pertenece a los nifios.




TABLA VII. MEDIA DE LAS GOLOSINAS Y REFRESCOS POR GENERQ

REFRESCOS GOLOSINAS
GENERO MEDIA SD MEDIA 5D CASOS
1 1.3462  .8458 1.1538 .8806 26
2 1.6154 .8521 1.0385 7736 26

Los resultados obtenidos en lo referente a la ingesta de golosinas y refrescos por
género, nos indican que las nifias presentan una media de 1.3 en [a ingesta de
refrescos y los nifios de 1.6, lo que nos sugiere que las nifias ingieren mas refrescos
que os nifios. Respecto a las golosinas las nifias presentan una media de 1.1 y los
nifios de 1.0, de igual manera las nifias ingieren mas golosinas que los nifios. { TABLA
VII)
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Grafica.VII

En lo relativo a la ingesta de golosinas y refrescos por género, los resultados obtenidos
nos muestran gque los nifios presentan una media de 1.6 y las nifias una media de 1.3
lo que nos sugiere gue los nifios ingieren una mayor cantidad de golosinas; y referente
a la ingesta de refrescos los nifios presentaron una media de 1.0 y las nifias una media
de 1.2 , lo que nos indica que en este caso las nifas ingieren mayor cantidad de
refrescos.
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Grafica VIII

En los resultados obtenidos con respecto a los hdbitos higiénicos por
género los resultados indican que la frecuencia con que se cepillan las
nifias presenta una media de 2.2 y los nifios de 2.0, lo que nos sugiere
que las nifias utilizan mas el cepillado en comparacion con los nifios. En
consultas al dentista los nifios presentaron una media de de 1.0 y las
niAas de 1.1; en aplicaciones de fluordro los nifios obtuvieron una media
de .8 y las nifias de .6.



DISCUSION

El presente trabajo tiene la intencién de determinar la incidencia de caries
aplicando pruebas de susceptibilidad a la caries dental en saliva y placa
dentobacteriana, mediante métodos selectivos de cultivo que son Bacto
Mitis Salivarius para Streptococcus mutans 'y Bacto Rogosa para
Lactobacillus, los cuales nos sirven para estudiar grandes grupos con alta
actividad cariogénica.

En México, que s un pais en vias de desarrollo, se considera que la
actividad cariogénica es elevada como lo indican los reportes del Dr.
Manuel de la Rosaps), en que sefiala que los indices de caries se
incrementan conforme los grupos socioeconémicos aumentan.

Con el objeto de buscar correlacién entre los indices CPO y las pruebas de
susceptibilidad se decidid estudiar una poblacién de estudiantes de escuela
publica en una zona de bajos recursos socioecondmicos, encontrando una
incidencia muy alta de caries, debido a que sélo algunos escolares recurren
con frecuencia a consulta dental y la gran mayoria carecen delas medidas
basicas deprevencion dela caries, como son: aplicaciones de fluoruro,
selladores de fosetas y fisuras, ademés de que presentan un porcentaje muy
alio en cuanto a la ingesta de dulces y refrescos. De lo cual podemos
deducir que existe correlacion significativa y directamente proporcional
entre la ingesta de dulces y refrescos y el indice CPO.

Se observé que los escolares presentaban indices CPO muy altos teniendo

relacién con ef valor presentado en las Unidades Formadoras de Colonias
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{UFC) de Streptococcus mutans y Lactobacillus.

Algunos escolares refirieron que habian recibido aplicaciones de fluoruro,
los cuales presentaban bajo indice de caries y por consiguiente de las UFC
de Streptococcus mutans 'y Lactobacillus, lo que nos sugiere que estos
tratamientos les confieren cierta resistencia a la caries.

Como es bien sabido la caries dental es una enfermedad sumamente
compleja que se manifiesta en funcién de la accién simultanea de tres
factores principales: microflora, huésped y sustrato, por lo que existen
hasta el momento pocas posibilidades de controlarla en su totalidad, pero
se han creado medidas de prevencion, como por ejemplo, las que combaten
al agente microbiano através de programas de higiene bucal, eliminacién y
control de la placa dentobacteriana; aumento en la resistencia de los
dientes mediante el uso de fluoruros, ademds de modificar la dieta
restringiendo la ingesta de carbohidratos, es sin duda, que estds medidas
deben ser implementadas con rigor y sobre todo en los paises en vias de
desarrollo en donde se producen cambios importantes en la ingesta de

carbohidratos.
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CONCLUSIONES

Se lleg6 a la conclusién de que existe una relacién muy estrecha con los
indices cpod y CPOD con los microorganismos presentes en saliva y placa
dental, por lo que se podria decir que la causa de la formacion y desarrollo
de la caries dentat es multifactorial y que los microorganismos tienen una

gran influencia para la formacion de la enfermedad.
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ALFREDO GUZMAN MORA

UNCINARIASIS

LARVA MIGRANTE CUTANEA EN BOCA.

Reporte de un caso,

Ancylostoma braziliense es el principal agente

etilégico (Fig 18).

Un hombre brasilefio de 39 afios de edad,
con una historia clinica normal refirid comezdén y
sensaciéon de ardor en la lengua durante tres
meses. Describio periodos de exacerbacidon y
remisidon de los sintomas. A excepcién de estos
problemas bucales, no referia otras
complicaciones. Se le tratd ineficientemente con
enjuagues bucales, antibidticos y antimicéticos.

En el examen clinico, e! dorso de fa lengua
tenia zonas eritematosas, depapiladas e
irregulares, en la punta presentaba lineas
blanquecinas de forma tortuosa que continuaban
a la zona ventral de la lengua (Fig 23). En el piso
de boca cuatro lineas similares fueron
observadas. Una linea eritematosa, superficial,
irregular, diferente a las descritas, se observd en
la mucosa labial superior (Fig. 24). La mucosa bucal
derecha era cruzada por la huella de una ligera
elevacion blanca de 2mm de diametro, rodeada
por un eritema desde la comisura labial al area
retromolar (Fig. 25). En la mucosa bucal izquierda
la linea parecida a un hilo delimitaba un éarea
eritematosa rectanguiar. La huella terminaba en

un largo socavado blanquecino, mas elevado que

Figura 24

Figura 25
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el de la linea (Fig. 26). Una linea cruzaba ei tercio
posterior del surco alveolar del paladar derecho, y
en el paladar izquierdo las lineas formaban ondas
antes de pasar al paladar blando (Fig. 27). La Gvula
mostré dos huellas serpinginosas casi paralelas
en ciertos puntos y con entrecruzamientos en
otros (Fig. 28). No hubo lesiones cutaneas, no se
encontraron parasitos en la examinacion del
excremento.

Los especimenes para la biopsia fueron
tomados de la parte izquierda bucal y de la
mucosa lingual, las secciones de parafina de 7um
fueron tefidos con hematoxilina-eosinina. La
biopsia bucal mostro un epitelio
paraqueratinizado, con areas de acantosis
formando profundas proyecciones dentro del
tejido conective subyacente, intercalada por zonas
de epitelio atréfico, infiltrados de neutréfiios y
esponjosis (Fig. 29). Los espacios entre las células
epiteliales gradualmente aumentaban hacia la
superficie, formando cavidades de varios
tamanos y formas qgue contenian celulas
inflamatorias (Fig. 30). En algunas areas las largas
cavidades, los fluidos edematosos, y las células
inflamatorias fueron cubiertos por una delgada
capa de epitelio pobremente organizado. Los
bordes de la cavidad estaban delimitados por
células epiteliales que también formaban parte de
su base, 1o cual sugeria un socavado intraepitelial
(Fig. 31). La cavidad también contenia estructuras

circulares u ovoides de cerca de 50um de

Figura 27
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diametro con un nucleo y una pared delgada,
eosinofilica, hialina compatible con una larva de
un nematodo (Fig. 32). Por microscopia de
polarizacién, la capsula fue birefringente y mostrd
una apariencia tipica de Maltosa cruzada. El tejido
conectivo subyacente era edematoso y estaba
infiltrado por células inflamatorias incluyendo
eosindfilos.

La biopsia de la lengua mostro un epitelio
acantotico y un tejido conectivo densamente
infiltrado por células inflamatorias. Las areas de
edema eran mas prominentes en la interfase del
tejido epitelial-conective. No se encontraron
eosinofilos ni larvas.

En lugar de biopsiar el area blanquecina al
final de la huella el paladar fue abierto, y el
contenido fue gentilmente removido, y mostraba
microscopicamente larvas y células inflamatorias.

Se le dio tiabendazol por via oral a una
dosis de 25 mg/kg dos veces al dia por 5 dias y
se curd sin ningun efecto adverso.

En resumen, la migracion coral de las larvas
esta caracterizada clinicamente por la presencia
de comezdon o© sensacién de ardor, huellas
serpinginosas blanquecinas rodeadas por un
eritema envolviendo una o mas areas de la
mucosa. Microscopicamente hay zonas muy
marcadas de células mononucleares e infiltrado
de neutrdfilos, esponjosis, y cavidades en el
epitelio, y eventuaimente las larvas y los

eosinofilos son encontrados. La muerte de las

Figura 29

Figura 30
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larvas puede ocurrir espontaneamente, pero se
pueden usar varios tratamientos locales. Si las
lesiones son multiples, se recomienda el uso
sistémico de tiabendazol o albendazol. Como en
otras infecciones con parasitos, una profunda
revision del paciente esta indicada ya que los
organismos pueden estar localizados en otros

tejidos, principalmente los intestinos.

Figura 31

Figura 32
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CONCLUSION.

Las enfermedades parasitarias se encuentran en cualquier parte del mundo,

y no estan restringidas solamente ha aquellas areas endemicas.

La uncinariasis, la amibiasis, la pediculosis, |a ascariasis, el paludismo y
demas infecciones parasitarias existentes, constituyen unas de las enfermedades
importantes en la mayor parte de los paises subdesarrollados y en aquellos lugares
en que se vive en pobreza. Afios atras se han presentado estas infecciones; debido
a las deficientes condiciones de vida de los grupos afectados, a la faita de
educacion, del saneamiento ambiental y de la poblacién; y por supuesto la

desnutricion, que son los factores que intervienen para que sigan existiendo éstas
infecciones

La infeccién por uncinarias carece todavia de una solucion practica, ya que
existen lugares donde aun su defeca al aire libre, se hace uso de aguas residuales
sin tratar para el riego de los cultivos, no se hace uso del calzado y la educacion y

la nutricion son aspectos que no se han resuelto hasta ahora de una manera eficaz.

En algunas comunidades muchos pacientes que son portadores de estos
parasitos, pueden o no presentar sintomas, en tanto que otros la infeccién puede

llegar a ser tan grave que puede causar la muerte.
Unicamente mejorando la salud a partir de medidas preventivas estas y

todas las infecciones parasitarias disminuiran progresivamente y en aquellos en

que la infeccion esta presénte con infeccion deberan recibir un tratamiento eficaz.
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GLOSARIO :

Albumina.- Proteina que existe en casi todos los tejidos animales y vegetales.
Basdfilo.- Elemento que se tifie facilmente con los colorantes basicos.
Etiologia.- Ciencia que tiene por objeto el estudio de la causa u origen.

Esputo.- Materia procedente de las vias respiratorias inferiores que llegan a Ia boca
Y que se escupe.

Geofagia.- Habito de comer tierra.
Hematofago.- Que se alimenta de sangre.
Hemolinfa.- La sangre de los invertebrados.
Hemolisis. - Desintegrasion o disolusion de los corpUsculos sangineos.
Hipocromia.- Coloracién o pigmentacion disminuida.
Infundibular - Parte en forma de embudo.
Ovoviviparo.- Animal que se reproduce por huevos que maduran dentro del
cuerpo.
Patognomaénico.- Signo o sintoma especifico de una enfermedad.
Prurito.- Sensacion particular que incita a rascarse.

Sindrome.- Conjunto de signos y sintomas.

Tropismo.- Movimiento de la materia organica influido por las causas ambientales.
Es positivo o negativo segtin el estimulo.
Verme.- Gusano intestinal.
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