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RESUMEN.

La caries dental se considera como el resultado de la interaccidon de tres
factores principales: huésped, la microflora y la dieta. Esto subraya el origen
multifactorial de la enfermedad, asociada al concepto de que la caries, una vez
iniciada es un proceso progresivo cada vez mas complicado de erradicar.

Esta investigacién se realizd para establecer una correlacion positiva o
negativa entre el nimero de Unidades Formadoras de Colonias de Streptococcus
mutans y Lactobacillus acidophilus con el indice ceo-d y CPO-D en nifios de & a
12 afios de edad de la escuela primaria particular “Dr. Afonso Pruneda”,

Para realizar este estudio se obtuvo el consentimiento informado por parte
de la Direccion del plantel, la cual a su vez, se encargd de informar a los padres
de familia del objetivo de nuestro trabajo.

Se realizd una Historia Clinica a los nifios, en la cual se procuraron abarcar
todos los aspectos relevantes referentes a nuestro estudio.

Se tomaron muestras de placa dental bacteriana de las piezas deniales
preestablecidas, asi como muestras de saliva por el método de la estimulacion
salival con bloques de cera rosa. Cada una de las muestras se sembrd
individualmente en medios de culiivo selectivos, utilizando el medio ROGOSA
AGAR y MITIS SALIVARIUS para lograr el crecimiento de Lactobacillus
acidophilus y Strepfococcus mutans respectivamente.

A cada cultivo se le realizé el conteo del Nomero de Unidades Formadoras
de Colonias y este resultado se compard con el indice CPO-D o ceo-d
correspondiente, esto con el fin de establecer la refacidn existente entre [a
cantidad de UFC y el indice anterior

Las variables que se fomaron en cuenta para nuestra investigacion fueron
las siguientes: edad, sexo, escolaridad del padre, ocupacion del padre,
escolaridad del nifio, frecuencia de consulta dental al ano, frecuencia de cepillado
dental, frecuencia de ingesta de golosinas y refrescos, frecuencia de aplicaciones
de fluor, presencia de selladores de fosetas y fisuras, diente muestra, indice CPO-
D y ceo-d, asi como €l ntmero de Unidades Formadoras de Colonias de
Streptococeus mutans y Lactobacillus acidophifius en placa dental y saliva.

tos resultades cbtenidos sefialan que los ninos a la edad de 6 anos son
especialmente  susceptibles al atague de caries, pues presentaron los indices
ceo-d mas altos asi como las correlaciones mas allas entre Laclobacillus
acidophillus y Streptococcus mutans en placa y saliva. También se encontré que
existe una gran deficencia en cuanto al uso y conocimientos de métedos de
prevencion contra esta enfermedad.




PROLOGO

lLa carles ha sido una enfermedad muy com(n en los paises
industrializados y esta aumentando en los paises subdesarrcitados. En 1983, la
severidad de la caries en la poblacidon de 12 afios de edad en el mundo
subdesarroliado, sobrepasé a la del mundo industrializado. EI patron de los
cambios epidemiolégicos sugiere que las causas de la enfermedad se encuentran
fuertemenie ligadas al medic ambiente.

Dada la prevalencia de caries, muchos investigadores han tratado de
establecer las causas de la enfermedad. Los enfoques de investigacion que se
han propuesto son muy variados; en general, cada uno de ellos examina un
aspecto especifico de la relacidn entre los diversos factores cariogénicos v la
caries. Para poder establecer la importancia de estos factores, la primera parte
de este trabajo se ocupara de definir el papel de los diferentes aspectos
relacionados con la caries, asi como la importancia que cada uno de ellos tiene
en el desarrollo de esta enfermedad.

Posterior 2 la primera pare se plantea el problema central de esta
investigacion, que es el establecer la relacidn existente entre las Unidades
Formadoras de Colonias vy la incidencia de caries dental, asi como la influencia
que el medic ambiente que rodea al huésped ejerce en la predisposicion que éste
presenta ante la caries.

Otro de los objetivos de esta investigacion es el levantar un promedio en el
indice ceo-d y CPO-D en nifios de 6 a 12 afios de edad y establecer si éste indice
es un reflejo del patrdn socioeconomico al que pertenecen estos ninos

Al establecer el promedio en el indice ceo-d y CPO-D y la infiuencia de la
ingesta, microfiora y susceptibilidad del huésped en relacion con el nimero real de
UFC, podremos entender mejor el desarrollo de la caries, y al conocerla podremos
elaborar estrategias preventivas encaminadas a disminuir el indice CPO-D y ceo-d
en los nifics de § a 12 afios.




CAPITULO 1
ANTECEDENTES
Y CONCEPTO ACTUAL DE CARIES

11 HISTORIA DE LA CARIES Y TEORIAS ANTIGUAS ACERCA DE SU
ETIOLOGIA.

La caries dental es un proceso infecto-patologico que se refiere
basicamente a la destruccion de los tejidos dentales influenciade por
microorganismos. Viene def latin caries= podredumbre o descomposicion. Es
anéloga a fa palabra griega Kérr para muerte. El término es apto en el sentido
que el cuadro clinico de la lesion carosa es el de un fejido en descomposicion.

Se han encontrado casos de caries en dientes fosilizados de animales
prehistoricos y mamiferos primitivos.

La caries existid en el homo sapiens en |a era paleolitica, pero su incidencia
aumenté durante el periodo neolitico. Se han encontrado casos de problemas
dentales en las antiguas Asia, Africa y América, pero en la antigiledad la caries
generalmente se localizaba en la unidn amelocemental o cemento, y actualmente
la encontramos en surcos y fisuras.

Un breve repaso de la historia y las primeras teorias sobre la eticlogia de Ia
caries, nos permtira entender los conceptos actuales de la enfermedad.’?

1.1.1 PRIMERAS TEORIAS.

LEYENDA DEL GUSANO. Segin la leyenda Siria del siglo Vil a. C., el
dolor de muelas lo causaba el gusano que bebia la sangre del diente y se
alimentaba con las raices de los maxilares. Un remedio para este mal era ¢l
siguiente: "mezcle malta, la planta SA-KIL-BIR y aceite juntos, repita tres veces el
encanto y pongalo en su diente”.

La historia de la India, Egipto y los escritos de Homero, hacen también
referencia al gusano como causante det dolor de muelas.

En la edad media, el famoso cirujance Guy de Chauliac, creia tambign que
unos gusanos producian 1a caries dental; €l decia que la manera de curar la caries
era con-fumigaciones de semillas-de puerro, cebolla y hyoseyamus.



Figura 7. Fumigacién para el alivio del dolor dentario de un dibujo en un manuscrito
anglo-sajén del siglo 13, en Trinity Cotlege, Cambnidge, Inglaterra {Prinz, 1945).

Nikiforuk, Caries Dental, pag. 62

1.1.2. TEORIAS ENDOGENAS.

TEORIA HUMORAL. La leyenda del gusano desaparecid durante los
primeros siglos, porque los médicos griegos presentaron la teoria humoral de ia
enfermedad. Se crefa que los cuatro humores elementales del cuerpo eran:
sangre, flegma, bilis negra y bilis amarifa. Galeno, antiguo médico vy filésofo
griego, decia que la caries dentai era producida por la accion interna de humores
acridos y corrosivos.  Un deseqguilbrioc en estos humores produciria la
enfermedad, la cura consistia en aciuar sobre tales humores viciosos mediante
medicamentos locales y generales segun las circunstancias y también reforzar la
substancia misma de los dientes usando astringentes y remedios tdnicps.

Hipocrates sin embargo, decia que ta caries se debia también a los restos
acumuiados alrededor de los dientes y a su accién corrosiva.

Aristételes, decia que los causantes de la canes estaban incluidos en
elementos de la dieta de los griegos. como los higos que se adherian a los dientes
y contribuian asi a la caries.

4



TEORIA VITAL. Para los médicos griegos y para los mas iluminados
médicos de la edad media, los dientes eran una parte integral del cuerpo v cuando
eran afectados vitalmente, afectaban también al cuerpo. Hacia fines del siglo
XV}, se creia que ia caries se originaba como la gangrena dsea, desde adentro
del mismo diente.

1.1.3. TEORIAS EXOGENAS.

TEORIA QUIMICA. Parmly en 1819, sugiri6 que un agente quimico no
identificado era el causante de la caries. Se pensaba que los acidos implicados
eran inorganicos, lo cual impedia que el origen de estos acidos fuera determinado
por quienes apoyaban esta teoria. Se decia que la caries empezaba en Ia
siperficie del esmalte en sitios donde se pudrian los alimenios y adquirian
suficiente poder para producir quimicamente la enfermedad.

TEQRIA PARASITARIA O SEPTICA. Mucho antes de la demostracion de
la teoria microbiana de la enfermedad, se menciond que los microorganismos
(animal culae) pudieran tener efectos tdxicos y destructivos sobre los tejidos;
estas afirmaciones terminaron con la teoria vital, puesto que surgi6 la idea de que
el elemento quimico podia destruir a los dientes.

En 1843, Erdi describi6 parasitos filamentosos en la superficie membranosa
del diente, poco después Ficinus observd la presencia de microorganismos
filamentosos a los que llamé “denticotae” en material tomado de las cavidades
cariadas y dijo que estas bacterias causaban la descomposicién del esmalte y la
dentina.

TEORIA QUIMIOPARASITARIA. Esta teoria es una mezcla de las dos
teorias anteriores, porque dice que la causa de la caries son los acidos
producidos por los microorganismos de la boca. Se atribuye esta teoria a W.D
Miller (1890). En una serie de experimentos Miller demostro fo siguiente:

a) Diferentes clases de alimentos {pan y azlcar), mezclados con saliva e
incubados a 37° C, podian descalcificar toda la corona de un diente.

b) Diversos tipos de bacterias orales podian producir 4cido suficiente para
causar caries dental.

¢} El acido lactico era un producto identificable en las mezclas de
bicarbonato y saliva usadas en la incubacion.

d) Diferentes microorganismos (filamentosos, bacilos largos y cortos y
micrococos) invaden la denting cariada.



TEORIA PROTEOLITICA. Los elementos orgénicos o proteinicos,
constituyen la primera via para la invasién de microorganismos; de acuerdo con
esta teorfa, el compuesto organico es mas vulnerable y lo atacan las enzimas
hidroliticas de los microorganismos.

TEORIA PROTEOLITICA -QUELACION. De acuerdo a esta teoria, la
caries resulta de una accién proteolitica bacteriana y enzimatica inicial sobre Ia
matetia organica del esmalte sin desmineralizacion preliminar. Esta accidn
produce una lesion inicial y ta liberacion de una variedad de agentes complejos,
como aminoacidos, fosfatos y acidos organicos que luego disuelven la apatita
cristalina, es decir, implica una degradacidn microbiana simultanea de log

compuestos organicos (protedlisis) y la disolucién de los minerales del diente por
un proceso de quelacion.

1.1.4. CONCEPTO ACTUAL.

Hoy en dia la caries es reconocida como una enfermedad
infectocontagiosa, que trae como consecuencia la perdida localizada de minerales
en [os dientes afectados; es causada por los acidos organicos provenientes de la
fermentacion microbiana de los carbohidratos que se ingieren. Esta enfermedad
tiene un caracter multifactorial y generalmente es crénica. Su aparicion depende
de la interaccidon de tres factores esenciales : El huesped, representado por los
dientes y la saliva; Ia microflora de la region y la dieta consumida. Para que la
caries ocurra estos factores deben de estar presentes y también al interactuar en
condiciones criticas. Este conceplo se estudiara a fondo méas adelante, 23




1.2.ETICLOGIA DE LA CARIES DENTAL.

Los factores causales responsables del desarrollo de la caries dental son
multiples y pueden dividirse en dos grupos principales:

FACTORES ESENCIALES,

Son aguellos que deben estar presentes simultdneamente para gue se
produzca la caries dental, estos son:

a) Dientes naturales con superficies susceptibles expuestas al ambiente bucal;

b} La compleja flora oral con caracteristica adherente a la supericie dentaria
{placa dental)

¢) La alimentacion por via oral.

FACTORES MODIFICADORES.

Fundamentalmente intervienen modificando 1a distribucion y la velocidad de a
progresion de la lesion cariosa. La iniciacion de la lesion, su progresion o su
inversion es notable resultado de las interacciones complejas de los factores
causales multiples tanto evidentes como encubiertos 4

Razo y
R0
Salud
ystémica \
Ambiente /
geagréfico

Figura Z. Representaion esquemstion de los precdidos en la caroginests dontal. Lot tree Factores
esenciales deben estar presentes para que se produzea lacanes Esto se ilustra por la zona més oseura de superpoucién
en el centro, rotuladn “canes”. Donde sc encuentran 16lo dos de los factores esenciales, estando el tercero ausente, lo
qut 3¢ indicapor ruyss paralelns, 1h caries no se producing, Bos fetores modificadores estdn-dispucstos en I periferia.
Son multiples en cusnto al ndmero y ejercen su influencia, a menudo de modos sutiles v complejos

Charbeneau, Operatoria Dental, pag. 68
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1.2.1.FACTORES ESENCIALES.
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1.2.1.1. DIENTES NATURALES.

La necesidad de dientes naturales con caras susceptibles expuestas al
medio bucal es requisito indispensable para la formacion de la caries; hacemos
esta aclaracion porque en el caso de los dienies retenidos, no estan expuestos al
ambiente bucal y por lo tanto no son susceptibles de caries, de la misma manera,
el recubrimiento completo de la corona de los dientes por medio de un material
restaurador aisla el tejido dentario susceptible de un ambiente altamente
caricgénico y por lo tanto impide el ataque de caries.

Dentro de este factor influyen: 1a edad de la persona, la morfologia de la pieza

dentaria, el nivel de fluor presente en [a estructura del diente asi como la nutricion
entre otros factores.

1.2.1.2. PLACA DENTAL.

La placa dental es el t&érmino que se aplica al agregado de bacterias,
glucoproteinas salivales y sales inorganicas adyacentes a la superficie del diente.
La imprescindibilidad del contacto de los microorganismos de la superficie
dentaria susceptible se ilusira claramente con experimentos realizados en
animales de laboratorio: las ratas con bacterias orales normales alimentadas con
una dieta caridgena producen caries dental, mientras que las ratas gnotobidticas

{libres de gérmenes), idénticas en tode aspecto y alimentadas con la misma dieta,
no producen caries dental.’

Clinicamente la placa dental se observa blanca, blanda, tenazmente
adherida a la superficie dentaria y de distribucion pelicular.

Parte de los factores sobresalientes que determinan el caracter cualitativo
de ia placa son el tipo y la frecuencia de introduccion del sustrato {composicion de
la dieta y frecuencia de las ingestas). Entre aquelios que determinan el caracter

cuantitativo figuran la eficiencia y la frecuencia de las distintas maniobras de ta
higiene oral.

La relacidn entre la presencia de la placa y el origen de la caries fue
enunciada hace mucho tiempo, es decir, las lesiones cariosas tienen las mayores
probabilidades de desarrollarse en aquellos lugares donde se acumula placa. La
mera presencia de la placa bacteriana, por otra parte, no implica necesariamente
que se va a desarrollar el proceso carioso.

La capacidad de [os microorganismos bucales para iniciar la caries dental
depende de varias caracteristicas bacterianas, que incluyen la habilidad para
adherirse a las superficies dentarias, la acidogenicidad (capacidad de formar
rapidamente acidos lactico, formico y otros acidos a partir de los aztcares C12 y
C8) y la aciduricidad (capacidad de sobrevivir en un ambiente con un pH basico).




Las caracteristicas de la adhesion bacteriana determinan la naturaleza de
la placa dental inicial. Las interacciones adhesivas entre las cepas bacterianas y
las diferencias en las tasas de crecimiento, modifican Ia composicion de las
especies bacterianas. La placa dental varia en su composicion de un sitio a otro
dentro de {a denticion y ain dentro de un mismo diente.

Las especies de la placa dental y su patogenicidad son notablemente
influidas por las relaciones entre la placa y la dieta. La patogenicidad de la placa
dental con respecto a la caries es en gran medida funcion de la seleccion
bacteriana mediada por la modificacion dietética.

Se ha sefialado el Streptococcus mutans como el causante de la caries
dental en animales de experimentacién asi como en humanos. E! potencial
caridgeno del S. mutans estd relacionado con su capacidad para producir
polisacaridos extracelulares (glucanos) a partir de la sacarosa, con su habilidad de
adherirse y crecer sobre la superficie del diente, de producir acidos a partir de
carbohidratos y de sobrevivir en ese medio (acidaricos).”

4Dentro de este factor también influye la higiene oral y el nivel de fiuoracién
dental.

1.2.1.3. DIETA.

La alimentacion bucal es fundamental para la aparicion de la caries dental.
Se ha demostrado experimentalmente que una dieta altamente cariogénica
administrada a animales susceptibles pero llevada directamente al estomago por
medio de un tubo no producia caries dental.

Ciertos constituyentes de la dieta, fundamentaimente azlcares, se han
correlacionado consistentemente en una relacién directa con la actividad de
caries. La introduccion de miel e higos por el hombre en la dieta, hizo comun la
incidencia de caries dental.

Ei azdcar claramente encabeza la lista de los alimentos cariégenos. La
sacarosa es el azlcar mas cariogénica, en virtud de su uso comin y de la
destruccion de la denticién que produce su utilizacion,

Dentro de este factor influyen. la higiene oral, la detergencia del alimento,

frecuencia de la ingestion asi como tipo y concentracion de los carbohidratos
ingeridos.” : ‘
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Deniro de este factor influyen: la higiene orai, la detergencia del alimento,

frecuencia de la ingestion asi como tipo y concentracion de fos carbohidratos
ingeridos *

DIENTE

Edad

Flaor MICROBIOTA
Morfologia 5. mutans
Nutricién {Substrato)
Elementos -trazo Higiene Qral
Nivef de carbonato FldorenlaPlaca

SUBSTRATO
Remocian Oral
Higiene Oral
Detergenciadet Alimento
Frecuencia de Ingestion
Carbohidrato (tipo, concentracion)

SUBSTRATO

Figura 3. Representacidn gratica de la relacion entre los factares prmanos y secundanos en la etiologia
astacaies  Baratieri, Operatoria Dental, pag. 2

Se ha demostrado reiteradamente el papet de Ia sacarosa en la dieta como
el principat sustrato para fa produccion bacteriana de 4cido. Su papel en la caries
se ve aumentado por bacterias que utilizan sacarcsa para sintetizar polisacaridos
adherentes.  Estos polisacaridos engrosan significativamente 1a placa y en
consecuencia provocan el mantenimiento de un pH bajo en fa superficie dental.
La duracion del mantenimiento de esta medio acidico tiene un efecto significativo
sobre la incidencia de caries . En consecuencia, la frecuencia y la forma de la
sacarosa en la dieta, tienen mayor importancia en la formacion de la caries que la
cantidad de sacarosa
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1.2.2. FACTORES MODIFICADORES.

Ademas de los tres factores esenciales que se requieren simultaneamente,
algunos factores adicionales actian favoreciendo o disminuyendo la probabilidad
del desarrollo de la caries dental. Algunas de estas probabilidades tienen una
accion indirecta en virtud de la influencia de uno o mas de los factores esenciales.

Entre los factores modificadores podemos enumerar los siguientes:

Ambiente gecgrafico.

Salud sistémica.

Raza y sexo.

Herencia.

Caracteristicas quimicas y estructurales del diente.
Saliva.®’

* & 2 & 2 -
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1.3. FACTORES RELACIONADOS CON EL HUESPED.

La caries conduce a la destruccion localizada de los dientes por los
productos finales del metabolismo bacteriano. Las lesiones suelen comenzar en
una fosa, una fisura o la superficie lisa del esmalte, como ya sabemos, el esmalte
es avascular, acelular e incapaz de resistir vitalmente el proceso carioso. Los
sucesos celulares originados por un proceso infeccioso en tejidos blandos no
pueden ocurrir en el esmalte. La destruccion de los tejidos dentarios por el
proceso carioso no ajustan en la clasificacién habitual de procesos patoldgicos.
Para entender el mecanismo por el que los productos finales bacterianos inician la
caries y el subsiguiente avance de la lesion, debemos considerar primero la
naturaleza de los tejidos dentarios duros,

1.3.1. ESMALTE.

Al esmalte [o forman células llamadas ameloblastos que se originan en la
capa germinal embrionaria conocida como ectodermo. El esmalte recubre |a
corona anatomica del diente y varia su espesor en las diferentes areas del diente.
El esmalte es mas grueso en incisal y oclusal y se adelgaza progresivamente
hasta terminar el limite amelocementario. El espesor varia también de una a otra
clase de dientes. Los rebordes incisales de los incisivos tienen un espesor medio
de 2 mm, las cuspides de los premolares, alrededor de 2.3 a 2.8 mm. Y las
cuspides de los molares pueden tener de 2.5 mm a 3 mm de espesor.

El esmalte esta compuesto por un 92% de materiales minerales, la
hidroxiapatita, bajo la forma de una trama cristalina, es el componente mineral
mayor, y un 8% de materiales organicos y agua.

Es una substancia permeable, se ha demostrado que moléculas tales como
el yodo, el calcio, el agua y varios pigmentos penetran 2 través de &l. Se sabe
que la penetracion de los liquidos se realiza a través de defectos, a o largo de las
restauraciones, y aun alrededor de los bordes de los prismas del esmalte.

Estructuralmente, ef esmalte estd compuesto por millones de varillas o
prismas que son sus mayores componentes astructurales, pueden variar su
nimero de aproximadamente 5 millones para un incisivo inferior, hasta alrededor
de doce millones para un molar superior; los prismas estan densamente
condensados y entremezclados en un curso ondulante y cada uno se extiende
desde el limite amelodentinario hasta la superficie externa del diente. Cada uno
de estos prismas estd constituido por muchos cristales de hidroxiapatita que
pueden tener hasta una micra de largo y sélo 0.02 a 0 04 micras de diametro.
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Figura 4. Duagrama de a direccion de los prsmas del
esmalte En el corte Tongtudinal aparecen grupos alter-
nados de bases v caras laterales de los prismas. Esto ey
mis marcado en los dientes posteriores Elcorte transaers
o4l de los prismas revela cdmo se meunan L limmnas de
prisinas en dirgeciones vanchles Enlapuntade laocuspr-
de aparece una nudouda

d .
Charbeneau, Operatoria Dental, pag. 173

Un prisma del esmalte no tiene linea recta a través del esmalte, sino que
sigue un suave espiral. En los cortes transversales de la corona, los prismas
pueden verse siguiendo un curso gue tiene un angulo diferente al de los prismas
de los cores transversales adyacentes. Esta disposicion alternativa de los
prismas del esmalte, produce una caracteristica éptica diferente del esmalte que
se denomina Bandas de Hunter Schreger o cambios de direccidn de los prismas
adarmantinos,

En las pontas de 1as caspides, los prismas def esmalte pueden entreteferse
tan completamente que se describen como esmalte nudoso.

Los cristales individuales estan rodeados por una matriz organica o vaina
del prisma y se presenta como un interespacio organicamente rico antes que una
unidad funcional.
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Les penachos adamantinos son una variacidn en la onentacidén de los
prismas del esmaite; son estruciuras hipomineralizadas que se proyectan entre
grupos adyacenies de prismas adamantinos desde el limite amelodentinario
Estas proyecciones se extienden dentro de la dentina en el sentido del eje
longitudinal de la corona. Se les considera coma un factor importante en la
diseminacidn de la lesién caricsa & lo fargo de la unidn ameiodentinaria.

Las prolongaciones odontoblasticas a veces cruzan el limite
amelodentinario hacia el esmaiie y reciben el nombre de husos adamantinos,
donde sus extremos estan engrosados. Pueden servir como recepteres del dolor,
lo cual explica la sensibilidad adamantina experimentada por muchos pacientes
durante la preparacion cavitara.

El hecho de que muchos ameloblastos que recubren la corona en
desarrollo depositen prismas del esmalie simultaneamente, puede dar lugar a
lineas de aposicién, ya que el esmalte no se forma de manera continua.
Cualquier variacion en el proceso formativo del esmalte se evidenciara asi por una
linea que atraviesa los prismas, a estas se les conoce como lineas incrementales
de Retzius o estrias de Retzius, también pueden ser consideradas como anillos de
crecimiento.

La linea det! tipo anterior mas importante que se observa en el esmalte, es
la linea que aparece en los dientes primarios en el momento del nacimiento, esta
linea acentuada se llama linea necnatal y separa al esmalte antes y después del
nacimiento.

L.as jaminillas del esmalte sen fallas finas, como hojuelas , entre grupos de
prisrnas adamantinos, se extienden desde la superficie adamantina hacia el limite
amelodentinaric en ocasiones pueden llegar a la dentina. Contienen sobre todo
material organico que representa un area de debilidad que predispone al diente a
la entrada de bactenas y caries dental.

Una vez destruido el esmalte, es incapaz de repararse por si mismo, pues
la célula amelobastica degenera después de la formacion del prisma. El acto final
de la célula amelobiastica es la secrecidn de una membrana que recubre el
extremo del prisma adamantino, esta capa es conocida como Membrana de
Nasmyth y al componente acelular se le llama cuticula primaria del esmalte. Esta
membrana recubre al diente recién erupcicnado v se désgasta por la masticacion
y la limpieza; la membrana es reemplazada por un depésito organico flamade
pelicula, que es un precipitado de proteinas salivales, los microorganismos
invaden la pelicula para formar la placa microbiana, precursora de la enfermedad
dentara.
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El esmalte es soluble cuando se le expone a un medio Acido, aunque la
disolucién no es uniforme, la solubilidad del esmalte aumenta desde la superficie
hasta el limite amelodentinario. Cuando hubo fluoruros presentes en la formacioén
del esmalte o cuando fueron aplicados {opicamente a la superficie adamantina, se
disminuye la solubilidad superficiat del esmaite *7#

1.3.2. DENTINA.

A la dentina la forman células denominadas odontoblastos, que se
desarrollan a partir de una capa germinal embrionario llamada ectomesénquima,
la dentina y la pulpa se forman a partir de la papila dental del germen dentario.

Los odontoblastos comienzan a depositar dentina justo antes que el
esmalte inicie su formacion por los ameloblastos. Estos odontoblastos primarios
contindian funcionando a lo large de toda la vida de la puipa, { a menos que sean
destruidos por traumatismos fisicos y quimicos, lo cual disminuye el tamario de la
cavidad pulpar por la edad).

La dentina es un tejido vivo compuesto por:
a) Los odontaoblastos y sus prolongaciones.
b) La matriz dentinaria.

Los cuerpos celulares de los odontoblastos descansan a o largo de la
supetrficie pulpar de [a dentina con sus prolongaciones citoplastaticas (Fibras de
Thomes) contenidas dentro de los tabulos dentinarios.

La dentina forma la porcion mayor dentro de la estructura dentaria, su
superficie externa esta recubierta por el esmalte en la corona anatémica y por
cemento en ia superficie radicular anatémica. La superficie interna de la dentina
forma las paredes de la cavidad pulpar.

La dentina humana estd compuesta por alrededor de 75% de material
inorganico, 20% de material organico y un 5% de agua y otros materiales. La
dentina esta menos mineralizada que el esmalte, pero mas que el cemento o el
hueso.

La fase organica consta de aproximadamente un 80% de fibras colagenas
insolubles densamente dispuestas con la ofra porcidén formada por proteinas
solubles. Contenida en tas proteinas Solubles esta la fase mineral inorganica de
la matriz dentinaria, compuesta por cristales de hidroxiapatita dispuesios en una
orientacibn menos sistematica que los cristales adamantinos. Los cristales
dentinarios son menores que los adamantinos y por lo tanto la superficie {otal de
cristalitos para un determinado volumen es mayor.
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Como resuttado, e 4cido los disuelve mas rapidamente, o cual permite que
la caries avance con mayor rapidez en la dentina que en el esmalte.

La matriz dentinaria contiene tiibulos, cada uno de los cuales varia entre 1

y 2 micrones de didametro en su extremo exterior y 3 a 4 micrones en su origen
pulpar.

Los tabulos suman unos 70 mil a 90 mil por milimetro cuadrado cerca del
limite amelodentinario o cerca del cemento, y entre 30 mil y 75 mil cerca de la
superficie pulpar.

A lo largo de las paredes de los tibulos, hay pequefias aberturas laterales
denominadas canaliculos; al extenderse 1a prolongacion odontoblastica desde la
célula en la pulpa hasta el limite amelodentinario, extiende ramas secundarias
laterales por los canaliculos que se comunican con las extensiones laterales de
las prolongaciones odontoblasticas  adyacentes. Las prolongaciones
odontoblasticas se dividen cerca del limite amelodentinario en varias ramas
terminales, con lo que se

F:gura S-Dmgrama de 1a zona dentinogéntea Arnba se
observa Ia predenting que muestra fos conductilios denti-
narins que contieaen las prolongaciones de los vdonte-
blastos adyacentes (O) Los capilares penctran en esta
zona. La zona acclular {CF) y rica en célulax {CR) se
¢ngucntran 1 conbinuactdn y la capa panetal de nervios (P)
estd en da parte inferar del dibujn F.aas zonas compren
den el drea dentnogtmes de 12 pulpa

Charbeneau, Operatoria Dental pag 177




La dentina que rodea inmediatamente los conductillos, se va volviendo
gradualmente mas mineralizada que el resto de la matriz dentinaria y se le
denomina zona peritubular de la dentina

La primera dentina que se deposita se denomina manto dentinario yesla
zoha mas periférica, esta limitada periféricamente por la unién amelodentinaria y
por una zona de dentina interglobular hacia el interior. La dentina interglobular es
el resultado de los gldbulos de dentina que no se unen durante la formacion. Las
zonas hipocalcificadas consiguientes, se denominan espacios interglobulares. Ei
cuerpo principal de la dentina hacia la pulpa de la zona interglobular, se denomina
dentina circumpulpar.

FlgUTa .o, téhulos dentimanos estin interconectados
con conductillos que contienen ramuas de las prolongacio-
nes odontoblisticas. La dentina que rodea nmediata-
mente estos tubos se denomina denbina pentubular (P) v
st mds altamente smmerabizada que la dentina intertu-

éurl\aé?db%cﬁ"e‘%ﬁ), Operatoria Dental, pag 178

Se forma dentina durante toda la vida, el primer tipo de dentina, formado
antes y poco después de la erupcion, es denominada dentina primaria. La dentina
secundaria es una continuacién de la dentina primaria y se forma con mayor
lentitud durante el envejecimiento fisiologico del diente. Este tipo de dentina
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forma una capa uniforme regular en torno de las paredes de la cavidad
pulpar. La dentina reparadora o terciaria se forma por odontoblastos de
reemplazo o secundarios en respuesta a una irritacion causada por atricion,
abrasién, erosidn, traumatismos, caries, procedimientos operatorios y otros
iritantes. La dentina esclerética, es el resultado del envejecimiento o de una
irritacién leve ( como caries lenta) y causa un cambio en la composicion de la
dentina primaria; el contenido tubular parece ser reemplazado por material
calcificade que oblitera los tdbulos en progreso desde el limite amelodentinario
hasta la pulpa. Estas areas son mas duras, mas densas, menos sensibles ¥
mejor protectoras de la pulpa contra irritaciones posteriores,

La dentina, al igual que el esmalte, es depositada por capas, y esto se
indica por lineas de hipocalcificacion, se denominan lineas de crecimiento y son
indicativas de los intervalos recurrentes de detencion y depésito durante Ia
formacion y calcificacion de la matriz de la dentina. Cuando son muy marcadas
estas lineas, se conocen con el nombre de Lineas de Owen. 5"

1.3.3. CEMENTO.

Es el tejido dentario duro que recubre las raices anatémicas de los dientes
y lo forman células lamadas cementoblastos, que evolucionan a partir de células
mesenquimaticas indiferenciadas.

El cemento es ligeramente mas blando gue la dentina y tiene alrededor del
45 al 50% de material inorganico (hidroxiapatita) y 50 a 55% de materia organica y
agua.

La porcidn organica esta primordialmente compuesta por colageno y
polisacaridos proteinicos. Las fibras colagenas de insercion en el ligamento
parodontat estan incluidas en el cemento y unen al diente al hueso alveolar.

El cemento se forma continuamente durante toda la vida, pues de deposita
una capa nueva para conservarla insercion intacta a medida que la capa
superficial envejece.

Se forman dos clases de cemento: celular y acelular. La capa de cemento
acelular es un tejido vivo que no tiene células incorporadas en su estructura y
suele predominar en la mitad coronaria de la raiz; el cemento celular es mas
frecuente en la regién apical.

El cemento se toca cor-z7 el esmalte para formar ta unién amelocementaria
conocida como linea cervical ®
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1.3.4. DRGANO PULPAR.

La puipa dental es un tejido conectivo, especializado derivado del
ectomesénquima, ocupa la cavidad pulpar del diente. El érgano pulpar esta
redeado de dentina y tapizado periféricamente por una capa celular de
odontoblastos adosados a la dentina.

La pulpa tiene cuatro funciones:

a)

b}

c)

d)

Formativa o evolutiva, que consiste en la produccion a cargo
de los odontoblastos de dentina primaria y secundaria.

Nufritiva, pues aporta elementos nutritivos y humedad a la
dentina a fravés de la irrigacion sanguinea de los odontoblastos y
sus prelongaciones.

Sensorial, porque provee fibras nerviosas sensoriales z la
pulpa para que medien en la sensacion de dolor. Fibras motoras
inician reflejos en las paredes de los vasos sanguineos para regutar
la circulacidn pulpar.

Defensiva, esta relacionada principalmente con su respuesta
a la irritacién mecanica, térmica, quimica o bacteriana ( depdésito de
dentina irregular o reparadora.®’
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Figura 7.D|bujo esquemdnico que alustra un corte transs srsal de un molar superior y sus esiructuras de soparte. 1, csmalte. [a.
esmale nudeso. 2, dentma; 3x, chmura pulpar; Yo, cuerna putpar, 3¢, conducto pulpar: 4. agujera apical. 5. cemento; 6. fibeas
penodontales en ¢l izamento penedontal: 7, hueso alveolar, 8, seno maxilar; 9, mucosa, 10, submucosd. 11, vases

sanguineos, 12, encia; 13. lineas de Retzes Sturdevant, Operatoria Dental, pag. 20.
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1.4. SALIVA.

La saliva bafia los tejidos bucales y tiene su significacion en el estado de
salud de la cavidad bucal. Es el facior mas importante para ! mantenimiento de
la salud y en la produccidn de la enfermedad. La saliva fambién juega un papel
en la formacion de placa y calculos..

La mezcla de fluidos bucales proviene principaimente de las glandulas
salivales mayores {93% de la secrecién} y menores (7% de la secrecion).
Adicionalmente la saliva contiene un ndmero de constituyentes como liquido
crevicular, suero, células sanguineas, bacterias y sus productos, céluias
descamadas, virus, hongos, restos de comida y restos de expectoraciones
bronquiales.®

1.4.1. ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES.

La parotida es la mayor de las glandulas safivales y esta formada por
componentes encapsuiados mayores y accesorios. Es una glandula compuests,
alveolar, ramificada, situada en torno a la rama mandibular anterior al oido. £}
conducto de la pardtida (de Stenon) se abre en el punto opuesto al segundo molar
superior. Los conductos secretorios estan revestidos por células columnares
manifiestamente estriadas. Los conductos intercalados, son largos, estrechos y
se ramifican y conectan el epitelio secretoric con los conducios secretorios.
Predominan alveolos serosos; los alveolos mucosos son extremadamente raros
Histologicamente la glandula parotida se caracteriza por el gran nimero de células
grasas en el tejido intersticial. El suministro nervioso es auténomo. Fibras
simpaticas y parasimpaticas terminan en filamentos varicosos y ensanchamientos
semejantes a yemas entre las células secretorias. Las fibras simpaticas proceden
del ganglio cervical superior y las fibras parasimpaticas del ganglio Stico.

La glandula submaxilar es de tamano intermedio y estd completamente
encapsulada. Es una glandula compuesta, ramificada, alveolar y en parte tubular
situada por debajo de la mandibula. Su conducto (de Wharton) abre a uno y otro
lados del frenillo lingual. Los conductos secretorios muestran células columnares
visiblemente estriadas. L.os conductos intercalados son mucho mas cortos que los
de la glandula parétida y el epitelio secrelorio consiste mayormente de alveolos
serosos con relativamente pocos alveolos mucosos, También en este caso la
inervacion simpatica procede del ganglio cervical superior; las fibras
.parasimpaticas. proceden del ganghio. submanxilar.

fa glandula sublingual es ta mas pequefia y consiste de una glanduia
mayor y varias menores. Son glandulas encapsuladas, compuestas, ramificadas,
tuboalveolares, situadas en la base de la boca. Los conductos mayores
(deBartholin) abren cerca del conducto de Wharton. Hay varios conductos
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sublinguales menores (Rivinian), mientras que los conductos secretorios son raros
y estan ausentes. No hay conductos intercalados. El epitelio secretorio de Ia
glanduta mayor muestra alveolos predominantemente mucosos, mientras las
glandulas menores son mucosas puras. El suministro nervioso secretorio es el
mismo que para la glandula submaxilar.

En todas estas gltandulas, la inervacion sensoral es a través del quinto
nervio cranzal.

Las glandulas palatina, glosopalatina, bucal menor vy labial estan enterradas
en la capa submucosa y no estan encapsuladas. Las partes secretorias pueden
contener células serosas y mucosas, con las mucosas en mayoria. Las glandulas

de la lengua son serosas, mucosas y mixtas, pero las mucosas se encueniran en
mucho mayor ndmero. '

1.4.2. CONMPOSICION DE LA SALIVA,

Aproximadamente el 99% de la saliva es agua. E! 1% restante consiste de
moleculas organicas grandes (proteinas, glicoproteinas y lipidos), de moléculas
organicas pequefias (giucosa, urea) y de electrolitos (sodio, potasio, calcio, cloro y

fosfatos). A continuacion se presenta un listado de los principales componentes
de |a saliva:

Cuadro 1. PRINCIPALES COMPONENTES DE LA SALIVA
1. Protoinas 2, poquanas moléculis organcas 4, Electtoltos
Albinina Creatnina Ameniaco
Amilasa Glucesdy Bicarbonate
B - glucorumidasa Lipidos Caicio
Corbohudrates Mtrogeno Cl?rc
Cistainas Acido sikco Flior
Estaroasas Uraa fodo
Ebrangctng Acido unco Magnesio
Gustatina Fostatos
Ristatna ;mamo
Inmunoglobubia A (IgA) o:no
Inmwnoglobulina G {IgG) gu ak).t‘.t
Tobulina M {IgM woianato
:-?;ﬁ?;a: i b () Amortiguadoras no-
Lactefernna aspacilicos
Lipasa
Deshdrogenasa taetea
Lisezima
Mucina

Factores de crecimiento nerviosos
Factores da crecimionto apidermicos
Agreguinas parotideas

Papiidasas

Foslalasax

Proweinas ficas en profina
Ribonucleasas

Paroxidanas salivales
Cormponentes satrstornod

1gA sacrolorias

Proteinas 2éneas (tasas)
Proteinas cas en Tirouna
Protoinnz de umidn A vitaminas

Seif, Canologia, pag. 220




1.4.3. FUNCIONES DE LA SALIVA.

a)

c)

d}

Es un fluido digestivo que inicia la digestion del almidén a
través de la secrecion de amilasa o ptialina. La contribucion salival
al proceso digestivo es preparativa y gastronémica; la formacién del
bolo alimenticio permite una masticacion y deglucion mas eficiente y
el mantenimiento del medio fluido adecuado proporciona un
funcicnamiento optimo de los botones gustativos.

Lubricacién y proteccion. Las glicoproteinas y los mucoides
producidos por las glandulas salivales mayores y menores forman
una cubierta protectora para la membrana mucosa. Esta barrera es
una cubierta contra los irritantes que actgan directamente sobre la
membrana. También es una barrera contra las enzimas proteoliticas
e hidroliticas producidas en la placa, carcinégenos potenciales
(tabaco, quimicos, efc.} y desecacién (respiracidon bucal). La capa
mucoide puede ser considerada comparable en algunos aspectos
con la mucina gastrica, que protege al estdmago del acido
hidrocolico producido dentro de él,

Accion de buffer. Primero por su contenido en bicarbonato y
después por el fosfato y las proteinas anfotéricas, la saliva tiene una
capacidad buffer considerable. Esta funcién protectora se produce
en la placa, dirigida contra los microorganismos acidogénicos y
ocasionalmente, sobre la superficie de fa membrana mucosa, donde
pueden producirse los acidos de los alimentos o de la regurgitacion.

Mantenimiento de la integridad dentaria. La saliva funciona
para mantener la integridad del diente en distintas maneras; -
Proporciona minerales para la maduracion post eruptiva; -
Proporciona iones tales como el calcio y fosforo en cantidades
suficientes para impedir la disolucion dentaria por la saliva; - Forma
una pelicula de glucoproteinas sobre los dientes que puede actuar
como una barrera de difusion, previniendo de esta manera la pérdida
del mineral dentario.

Actividad antibacteriana. La saliva contiene una cantidad de
componentes que pueden, solos o juntos, orientar una defensa
contra la invasion bacteriana y viral. Ahora se concentra un gran
interés en la IgA secretoria, que ha demostrado su efectividad contra
virus y bacterias. Se ha demostrado que los anticuerpos de IgA que
se encuentran en la saliva parotidea, inhiben la adherencia de
especies de estreptococos a las células epiteliales; tambien son
importantes la lisozima, la lactoperoxidasa y |a lactoferrina, de Jas
cuales hablaremos a continuacion.>*- a
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Cuadro 2. PRINCIPALES FUNCIONES DE LA SALIVA

Funciones. Principales compenentes salivales involucrados

1, Fungiones protectoras
Lubncacion Mucinas, ghcoprotemas ncas en prehina, agua

Antricrotiana Protenas salivales, lisozimas, lactolerrinas,
lacioparexidasas, mucmas, cistatinas,
histatinas, igh secretorias, glesproteinas
ri¢as en prolina

Integridad de las mucesas Mucinas, electroittos, agua

Lavade/impieza Agua

Amertiguacwn de acrdos Bicarbanate, lones festata

Remineralizacitn Calcig, fosfate, statenna proteinas anioricas

neas en prelina

2 Funciones refativas a [a deglucién y fonacidn

Preparacion del boTo alimenticro Agua, mucinas

Digestién Amilasas, Ipasas, ribonucleasas, proteasas, agua,
mucinas

Gustaciin Agua, qustatinas

Fanacin Agua, mucinas

Seif, Cariologia, pag. 221

1.4.4. CAPACIDAD DE AMORTIGUAMIENTO DE LA SALIVA.

Entre sus numerosas funciones, la saliva es un tampon o amortiguador.
Los tampones salivales provienen principalmente de los sistemas bicarbonato y
fosfato; a los valores normales encontrados en la saliva humana, las proteinas
salivales manifiestan una capacidad de tampon insignificante.  Este hecho
diferencia la saliva de la sangre donde el tampon mas importante estd formado
por las proteinas solubles. Ademas de la funcién tampdn, los electrolitos
inorganicos salivales desempefian un papel capital en un fenémeno bialogico oral
tan importante como la remineralizacion (calcio, fosfatos, fluoryros), mecanismos



de defensa del huésped (yodo, SCN-, OSCN-, cloro), activacion enzimatica (cloro
y alfa-amilasa), mantenimiento de ia estabilidad enzimatica (calcic y beta-
amilasa), y otras funciones., E! i6n hipoticcianita (OSCN-) esta formado
enzimaticamente en Ia saliva y la placa de ién tiocianato (SCN-), en presencia de
pequeias cantidades de H,0, hacteriana.

Las concentraciones de la mayoria de los electrolitos en la saliva estan
sujetas a considerables alieraciones con el tipo de eslimulos salivales que les
afecte (mecdanicos, quimicos, psicoldgicos).

1.4.4.1 QUIMICA DE LOS TAMPONES SALIVALES,

Ei efecto global de los tampones de la saliva da un valor de 6.2-74 en [a
saliva de los adultos. Pueden medirse valores tan altos como 8.3-8.5, pero esto
generalmente indica gue se ha escapado el CO; de la saliva antes de la medicion.
Los valores alfos favorecen la formacién de calculos dentales.

los tampones salivales de mayor importancia son de acido
carbdnico/bicarbonato y los sistemas de fosfato. Las proteinas salivales tienen
alguna capacidad tampén sélo en valores de pH muy bajos. La capacidad tampon
corrige los cambios de pH causados por los cambios de concentracion de iones
acidos o basicos producidos en 1a fermentacién de los azlicares. Depende de la
concentracioén de los acidos o bases débilmente disociados y de sus reacciones
con los protones de los jones hidroxilo presentes.

La capacidad tampon (B} de un acido débil (como el acido carbonico) a un
determinado vator del pH esta expresado por:

B=23xMxKx(HH
K x (HHY

Donde M es la concentracién del acido tampon y K es ta constante de
disociacion. Esta ecuacion muestra que B (beta) es directamente proporcional del
acido tampaon en la saliva, y que B alcanza su maximo en pH=pK.

El sistema tampon del bicarbonato esta basado en el siguiente equilibrio:

H.CO3 < HCOs- + H+
El pK de este sistema en ia saliva es cerca de 6.1-6.3 gl valor de la maxima

6apacidad tampén de este valor pH.
Cuando la expresion anterior se escribe:

K= [H+][HCO4-]
[H2C03]

25



QOcurre gue cuando la concentracion de HCOas- y H,COj3 son iguales, el pH
de la solucion es igual al pK, que es de 6.1-6.3.

El acido carbdénico es muy inestable, vy el equilibrio sélo se da

transitoriamente. Origina CO; y agua. E! completo equilibrio se podria escribir por
lo fanto:

CO,+H:0 & HCO3 ¢ HCO;- + H+

Cuando se forma o afiada acido a este sistema a niveles fisiolégicos de pH,
los protones son captados por el HCOs-. Mientras estén presentes los iones de
bicarbonato no se producira ningiin cambio en el pH. El equilibric se mantiene por
un cambio de sentido hacia la izquierda de la ecuacion antericr. Este finalmente
produce una liberacién de CO.. El cambio de la fase disuelta de CO, a la fase de
gas es un rasgo importante del sistema bicarbonato. Este fenédmeno es esencial
para la accion tampon del sistema bicarbonato. Se usa el término “fase de
tampon”. Deberia advertirse que st el CO; se libera de 1a saliva, no se mantiene
una pCQO; sobre la superficie de la saliva; la reaccién va hacia la izquierda. Los
protones son ahora captados del agua donde no estan disponibles otros protones
a un pH fisiolégico. Esto conduce a un incremento de la concentracidn de OH- y
al incremento del pH. E! valor pH puede alcanzar 8.0-8 5 debido a esta reaccién.
La mas alta concentracion de HCOs- alcanzarg el pH mas alio.

E! sistema tampon de fosfato funciona basicamente por el mismo principio
general que el sistema bicarbonato, excepto por el heche de que no implica un
camb:o de fase. El sistema tampén de fosfato a pH fisiolégico consta de HaPO4- v
HPO,>. Omitiendo el cation podemos escribir el siguiente equilibrio:

HoPOHPO,2) + H +

Este sistema tiene un pK de 86.8-7.0, que cae dentro de los valores
normales de pH salival. Esto permite al sistema fosfato operar cerca de su
maximo poder de tampdn.  Sin embargo, dado que la concentracién de este
sisterma es mas pequefia que la del sistema del HCO3, el poder total de! tampon
del sistema fosfato es menor que el del sistema bicarbonato.®

1.4.5. MECANISMOS ANTIBACTERIANOS DE LA SALIVA.

Glicoproteinas.- La calidad viscosa de teda la saliva es atribuida a la
mucina salival, la cual es una mezcla de muchas glicoproteinas. Las
glicoproteinas producidas por las células mucosas de las glandulas. submaxilar,
sublingual y menores son probablemente las responsables de las propiedades
viscoelasticas de la saliva



Las celulas acinosas de las glanduias par étida y submanxilar producen una
glicoproteina conocida como componente o porcion secretoria, la cual junto con la
IgA forma una entidad estructural especifica, la IgA secretotia, que se activa sobre

las superficies mucosas, estas células producen también pequefias cantidades de
lactoferrina.

Las células mucosas de las glandulas submaxilar, sublingual y salivales
menores producen glicoproteinas de alio peso molecular “ sustancia dei grupo
sanguineo “, que tiene una actividad en el grupo sanguineo. Las porciones de
molécula de glicoproteina son caracteristicas para el tipo de sangre del individuo.

igA protectora.- Las inmunoglobulinas (lg), son anticuerpos especificos (
proteinas). Las IgA son sintetizadas por los inmunocitos (células plasmaticas) en
las glandulas salivales.

Mas del 90% de ia IgA de ia saliva es de la variedad secretoria. La igA
secretoria neutraliza virus y puede actuar como un anticuerpo de los antigenos
bacterianos y probablemente de los antigenos alimenticios. Es relativamente
resistente a las enzimas proteotiticas y de aqui que pueda sobrevivir en la cavidad
bucal y en tracto gastrointestinal.

Lisozima.- Se forma en las células basales de los conductos estriados. La
lisozima es una muramidasa, desgarra las paredes celulares bacterianas en la
region glicopeptidica que contiene acido muramico. La lisozima puede actuar junto
con otros sistemas antibacterianos en la saliva (IgA) como un barrendero general
de paredes celulares bacterianas susceptibles.

Lactoperoxidasa.- Junto con el peroxido de hidrogeno y trocianato, ia
lactoperoxidasa puede afectar a los lactobaciles y a2 los  estreptocecos
cariogénicos, pues inhibe las vias metabdlicas de las bacterias por medio de la
prevencién de [a acumutacion en {as ceélulas de lisina y acido glutamico los cuales
son basicos en el crecimiento.

Lactoferrina.- Esta es un efectivo agente antibacteriano en la saliva porque

refiene el hiero de los organismos aerdbicos y facultativos, por lo tanto es
quelante y por la produccion de una inmunidad "nutricionzat™ **¢
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1.5.SUBSTRATOC: DIETA Y CARIES.

La dieta se refiere principalmente a la cantidad acostumbrada de comida y
de liquidos ingeridos diariamente por una persona, por lo tanto esto puede ejercer
un efecto local sobre la caries en la boca al reaccionar con la superficie del
esmalte y al servir como substrato para microorganismos caridgenos. La nutricién
se refiere a la asimilacidon de los alimentos y por lo consecuente, el efecto sobre
los procesos metabdlicos del organismo, dicho esto se puede decir que Ia
nutricién va a actuar solamente en forma generalizada y por lo tanto, influye sobre
el huésped durante el desarrollo de los dientes.2'

Existen numerosas evidencias de que la ingesta frecuente de carbohidratos
fermentables se encuentra asociada con la prevalencia de caries dental. La
evidencia de que los azlcares estan implicados en la patogénesis de la caries ha
sido recolectada en diversos estudios tanto historicos, epidemiolégicos,
investigaciones clinicas en humanos y experimentaciones en animales.

Aunque la frecuencia de ingesta de az(cares parece ser un factor
importante, debemos tener en cuenta que la cantidad de azticar consumida por
una poblacién se encuentra relacionada con dicha frecuencia y por ende, con ia
caries dental.

Sin embargo, existe cada vez mayor evidencia en la literatura que
demuestra una correlacién débil entre los habitos de dieta y caries en los paises
industrializados, mientras que en los paises en vias de desarrolio, ia correlacion
entre ambos fendmenos es aparentemente importante.

Debemos recordar que la caries dental es una enfermedad muttifactoriai, y
por ende, ninguna variable especifica, como por ejemplo la dieta, puede explicar
toda la causalidad de la enfermedad.’>'®

Uno de los principales problemas que se dan tanto en México como en
otros paises subdesarrollados, es el alto consumo de productos chataira en nifios
menores de 12 afios, fos cuales son objeto de nuestro esfudio, lo cual se refleja
en la alta incidencia de caries, causada por el aito consumo de golosinas,
auspiciado por una desmedida comercializacion y publicidad; otro factor que
adquiere gran importancia, son los inadecuados habitos alimentarios alttamente
desarrollados en nuestras sociedades consumistas, pues son una causa
importante en el incremento de la incidencia de caries, lo cual se alina a una
deficiente informacion nutricional;. asimismo, ocupa un iugas importante la faita de
concientizacién sobre el dafto que provoca a la salud de ios dientes el consumo
de golosinas entre.comidas, lo cuat es ignorado por los padres en nitchas
ocasiones y aln entre los nifios, dado que estos dificiimente son educados en la
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escuela y en el hogar mediante campafias preventivas que informen sobre los
riesgos de este habito en cuanto a su exceso.”

Con excepcion del efecto reductor de caries del fluoruro sistémico, no se ha
demostrado en forma concluyente que los dientes humanos sean mas o menos
susceptibles a la caries dependiendo de la exposicion a diversos factores
nutricionales durante los primeros afos de vida y antes de Ia erupcion.

El principal mecanismo para la desmineralizacién de los tejidos duros de la
cavidad bucal, es la formacion de acidos por parte de los microorganismos
(durante sy actividad glucolitica) a partir de diferentes substancias o alimentos de
nuestra dieta. Esto se traduce en una caida del pH en la superficie dentaria.

Es importante recordar que aparte de las substancias ingeridas, también
existen factores individuales que afectan la variacién del pH, tales como: cantidad
y composicion de la placa dental, flujo salival, capacidad buffer y tiempo de
eliminacion de las substancias entre otras.

Aquelios productos que causan una caida del pH por debajo del nivel critico
(5.7), son acidogénicos y potencialmente cariogénicos. llustrando lo anterior
damos los siguientes ejemplos: ‘

a) Las substancias que contienen . azicar, tales como los

~ caramelos, gafletas, frutas secas, bebidas gaseosas y helados,
resultan en una gran caida del pH a niveles cercanos a 4,

b) Las substancias ingeridas durante las comidas {desayuno,

almuerzo y cena), pueden producir bajas en pH que pueden durar
horas.
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c) Productos naturales como leche y frutas frescas también pueden
bajar el pH por debajo del nivel critico.

d) Algunos productos con almidén como pan, corn fiakes, palomitas
de maiz y papas fritas pueden aumentar el pH desde niveles criticos.
e) Productos que contienen acidos como frutas ¥2j1%gos de frutas,

por lo general producen caidas instantdneas en el ph.

En resumen, hay ciertos factores refacionados al substrato gue pueden
influir en e desarrollo de ia caries dental, estos son:

Factores relacionados al substrato: tipo de carbohidrato, cantidad del
carbohidrato, concentracion del carbohidrato, pegajosidad, resistencia a la
masticacion {consistencia).

Factores relacionados al consumidor: frecuencia de ingesta, tiempo de
efiminacion de la cavidad bucal y variaciones de ingesta en diferentes ocasiones.'?

1.5.1. AZUCAR Y SUBSTITUTOS DEL AZUCAR.

Como vimos anteriormente, existe gran evidencia gque demuestra que la
ingesta frecuente de carbohidratos, en especial de azicares, resulta por lo general
en un aumento de la actividad de la caries del individuo. Es por ello gue debemos
de reducir dicha ingesta y educar a nuestros pacientes a utilizar los azicares en
una manera mas racional. En muchas ocasiones podemos incluso cambiar el

azucar por algin edulcorante menos cariogénico como los llamados “substitutos
del azdcar”.

Es importante que el odontdlogo conozea los substitutos del azvcar para
ast poder recomendarlos al paciente que tiene actividad de caries o gque se
encuentra en riesgo de padecer de ésta infeccion.

La mayoria de fa gente disfruta con et consumo de alimentos dulces, y para
algunos puede existir hasta una necesidad psicoldgica de alimentos dulces. El
consumo de dulces se ha descrito como una “debilidad humana universal”, lo cual
esta comprobado por la omnipresencia de azticareras, mostradores de dulces,
maquinas automaticas para fa venta de dulces, panaderias y pastelerias. Desde
hace muchos afos el azucar (sacarosa) ha sido el agente edulcorante primario.
La busqueda de un substituto del aztcar aceptable, o de un agente edulcorante
no nutritivo, se desencadend originalmente por la necesidad de encontrar un
substituto que ie mejorara el sabor a |a dieta de los pacientes diabéticos. La
obesidad es unproblema de gran magnitud nutricional actial en paises ricos.
Aproximadamente 40% de ios adultos en los Estados Unidos son obesos o estan
excedidos de peso. La preocupacion de muchos consumidores sobre su
consumo caldrico ha estimulado adn mas la produccién de alimentos ¥ bebidas
que contienen agentes edulcorantes.
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1.5.1.1. EL SABOR Y LOS AGENTES EDULCORANTES.
Existen cuatro modalidades basicas de sabor, es decir:

1. Agrio. Propiedad comUin a los acidos proionicos, dependientes del H+

2. Salado. Sabor encontrado en muchas de las sales del grupo | de los metales,
dependiente tanto del anidén como del catidon de la sal.

3. Amargo No esté limitado a esta clase de substancias bien conocidas; los
gustos amargo y dulce se encuentran en casi todas las clases quimicas.

4. Duice.

De los cuatro sabores primarios, fo dulce es lo Unico que es agradable en
casi todas ias concentraciones, especialmente si el individuo tiene hambre y en
ocasiones aunque no tenga hambre. Los aspectos de dulzura (discriminativo) y
de agrado (hedonico) del gusto pueden separarse. Existe un punto de ruptura de
la dulzura (0.21 M de sacarcsa ¢ 7.1% P/N) por encima del cual el agrado
disminuye aunque la dulzura aumente.

Por lo general, se asocia lo dulce con el azicar, pero los isdmeros D de los
aminoacidos fambién son dulces. Con frecuencia el sabor dulce se asocia con el
sabor amargo, y ocasionalmente 2 medida que uno asciende por una serie
homdloga, el sabor cambia de dulce a amargo. El hecho de que la dulzura sea
una propiedad comin a substancias con unas estructuras quimicas tan diferentes
como el azicar, sacarina, dulcina y ciclamato, siempre fe ha parecido inexplicable
a la persona que estudia la relacion entre el sabor y la estructura. Varias teorias
se han propuesto para explicar el mecanismo de accion de las substancias dulces
sobre el receptor del gusto, pero hasta la fecha este mecanismo no se ha podido
comprender. Estas teorias incluyen:

« Elentace hidrofébico e hidrogeno.
« Laformacion compleja con “proteinas sensibles al duice”
¢ Lateoria molecular bifuncional.

El enlace hidrofobico e hidrégeno.

Un prerrequisito importante para que se presente la dulzura es que tenga
un caracter anionice alto o que tenga la capacidad para formar enlaces de
hidrageno con agua, es decir, que pueda disolverse, El sitic de recepcion en la
lengua consiste de una zona de enlace hidrofobico asoclado a un sitio para el
enlace electrdnico. Los azicares-son muy solubles en agua pero se encuentran
bastante abajo en una escala relativa de dulzura, de manera que su adhesion al
sitio de recepcién es débil y dependen en forma critica de su estereoquimica.



Es importante observar que los compuestos muy dulces como dulcina, y
sacarina, tienen un anillo de benceno que aparentemente tiene un papel en el
enlace hidrofobico al sitio receptor. La dulzura de los 2-amino-4-nitrobencenos
depende en forma muy importante de la posicién del substituyente y de su efecto
en los electrones del anillo.

t.a formacién compleja con proteinas sensibles al dulce.

En los animales mas desarrollados, un quimiorreceptor es el responsable
de [a sensibilidad al gusto. Es elemental entender la hioquimica de ia sensibilidad
gustativa. Se sugirié que en la interaccion inicial algunos complejos débiles se
formaban entre el compuesto del estimulo y algiin receptor molecular que se
encontraba en o cerca de la yema gustativa. Sin embargo desde ese momenio “la
proteina sensible al dulce” se ha encontrado en grandes cantidades en todo el
epitelio de la lengua,.sin tener que cuenta si se encuentran o no ias yemas
gustativas; por lo tanto, esta propiedad no es unica de las yemas gustativas.

Teoria molecular bifuncional.

La unidad edulcorante del compuesto dulce se considera como una entidad
bifuncional con un componente AH y un componente B. El sitio del receptor del
gusto también es una unidad bifuncional simitar en naturaleza al sistema AH-B del
compuesto dulce.

El sabor duice es el resultado de una interaccién que probablemente es
consecuencia del enlace de hidrogeno. las distancias interatémicas de los
sistemas AH-B en compuestos dulces representativos es de mas o menos 23 nm.

1.5.1.2 RESPUESTA DEL RECEPTOR GUSTATIVO.

La substancia gustativa que interacciona con el receptor gustativo altera las
propiedades fisicoquimicas de la membrana y cambia el potencial de membrana.
La magnitud de! potencial a fravés de la membrana celular gustativa cambia con el
estimulo. Se supone que la adsorcion de las moléculas de estimulo quimico para
sitios receptores especificos en la membrana de las células gustativas va a
producir cambios de adaptacion en ciertas moléculas de la membrana y da como
resultado una despolarizacion de la membrana celular gustativa.
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1.5.1.3. DULZURA RELATIVA. EVALUACION ORGANOLEPTICA.

La intensidad de la dulzura en un compuesto no puede medirse
cuantitativamente en términos fisicos o quimicos absolutos, sino gue requiere el
emplec de métodos sensores subjetivos con un tablero de enirenamiento del
gusto. EIl estandar usuat en la sacarosa y el poder de edulcoracion de otros
edulcorantes se compara entonces cen base en el peso relativo.

Estos indices corresponden a la mejor aproximacion posible y son validos
unicamente hasta determinada concentracidn. En mayores concentraciones
(especialmente de sacarina) existe un nivel creciente de amargura y de sabor de
boca.

La sacarosa posee un impacto edulcorante relativamente rapido que
desaparece de manera stbita. Los edulcorantes no nufrtivos alcanzan su
maxima intensidad de dulzura en una proporcidn menor y la sensacion persiste
por un mayor periodo.

Diferentes individuos muestran variadas reacciones a los estimulos
gustativos. E! umbral gustativo para reconocer la sacarosa se ha comparado
entre adultos resistentes a la caries con relacion a su sexo, edad y raza.
Sorpresivamente las personas resistentes a la caries tenian un elevado un umbral
gustativo a la sacarosa, lo cual no pudo explicarse como la causa responsable de
la resistencia a la caries. Aparentemente, el umbral gustativo a ia sacarosa es un
refiejo de una caracteristica fisiolbgica o genética de este grupo.
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1.5.2. TIPOS DE ENDULZANTES.

Cuadro 3.

SUSTANCIAS DULCES

| ENDULZANTES ]

Con volor nutritivo Sin valor autrtivo
] {coldrico) 7 {no caldrico)
A;ﬁc::’es ¥ Sustitutos de azicor Edulcorantes intensos |
cc[’:ogé:iég;,os Alternctivas of azicar i
Sintéticos No sintéticos
4 [artificiales) {naturales)
Noturoles Alcoholes de azicor 6 Sacaridos
Cocing, don volumen Polinlcoholes, policles de azdcar
¢ Sacaring {300} * Monellia {2500}
y « Cyclamoto {30} . N:Iiromlm [3500(}3
. . i » Aspartame {200} + Thoumatin | y 11 {3000)
* Sacarosa {1) vt 1728 - Acesuliome- K 1200]  + Toim, Kotomle
* Glucosa {0 7) « Xyliol (1) * Sarbosa [0.9) * Aldoxima {450} * Dihydrochalcone (2500)
; hustosa |1 2] - Lyccsin (0.7} * Fructosa {1 2} * Dulemn {250) * Hespending, Nangin
* Maliosa (0.4] - Pt:lohnil Molbit {0 3) [sustitutos con o Glyeyrrhizin (70)
: LOOE:;SO (0.3} - Malwt {0.7) ; propiedodes conagénicos) * Steriosd {300}
* lactit [0.5)
= Otros
Corniagénicos l "DIENTE - PROTECFORES® , "SUGARFREE" {menos o no cariogémcos) I

srado de dulzura entre puréntesis Tomado de Anderson MH, of al Professiona! Prevantion in Denbsiry,
eferencio Sacaroso n Advances in Denfistry | Willioms and Wilking, 1904

1. Ingesta de alimentos ¥ su relacion con canes - || Susltucion de azocares para ia pravencion dae la canos dental

Seif, Cariologia, Pag. 207,
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Los endulzantes pueden ser clasificados en dos grandes grupos:

-Con valor caldrico  Son de origen natural. Aqui encontraremos a los
sustitutos de azdcar no cariogénicos (denominados alcohales de aztcar o
polioles) y a los carbohidratos (cariogénicos) tales como la sacarosa, glucosa,
fructosa, etc., que se pueden utilizar en aquellas comidas en las cuales se
requiere volumen (la mayoria lo requiere: tortas, pasteles, etc.).

-Sin valor caldrico. En éste grupo se encuentran los edulcorantes intensos
que pueden ser de origen natural o sintético y tienen la particularidad de ser
mucho mas dulces que la sacarosa; por ello son utilizados en muy bajas
concentraciones. No son caridgenos y debido a que carecen de valor caldrico,
actian como agentes reductores de peso corporal, siempre y cuando ef usuario
sea estricto en cuanto a su dieta.

SACAROSA. La palabra "azicar” deriva de la palabra sanscrita Karkara,
que significa arena o grava y en forma mas directa con la palabra arabe sukkar.
La sacarosa se encuentra en todas las plantas verdes, donde es un producto
temprano de la fotosintesis y es el agente principal encargado de desplazar el
carbono hacia el resto de la planta. El arbol de maple, algunas plantas y el sorgo
dulce contienen cantidades aprecfables de sacarosa, pero no tienen ninguna
importancia comercial. La cafia de azicar y la remolacha son las fuentes
industriales de aziicar mas importantes.

Existen peligros inherentes la consumo excesivo de alimentos que
contienen sacarosa; no solamente provocan caries dental, sino gue es una causa
clara de un alto consumo de calorias, lo que puede ser muy peligroso para
personas diabeticas asi como indeseable en individuos que tienen problemas con
excese de peso.

1.5.2,1 SUBSTITUTOS DEL AZUCAR.

SORBITOL. El sorbitol se encuentra naturalmente en cerezas, ciruelas,
peras, manzanas, muchas bayas y diversos tipos de algas marinas. Se prepara
indusirialmente de la glucosa por hidrogenacién a alta presién o por reduccion
electrolitica. Es moderadamente dulce (aproximadamente la mitad de lo que es Ia
sacarosa), y relativamente barata. Se vende comercialmente como edulcorante
en solucion acuosa debido a sus propiedades higroscépicas. -

Debido a que su uso -no resuita en fa produccién voluminosa de
polisacaridos o de pacidos potentes, su utilizacién en cantidades moderadas
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puede ser considerado no cariogénico, aungue sin embargo, no tiene propiedades
cariostaticas. El 8. mutans crece y se reproduce en presencia del sorbitol

KILITOL. El xilitol es un alcohol de tipo pentosa gue se encuentra en su
forma natural en gran variedad de frutas y vegetales (frambuesas, fresas, ciruelas,
lechugas, coliflor,hongos, nueces) vl1||] se obtiene en forma comercial de
abedules, cascaras de semillas de algodon y cascaras de coco. Tiene una
edulcoracion similar a la de la sacarosa y un efecto refrescante en la boca. Se ha
propuesto como un posible sustituto del azicar, para los diahéticos, aunque en
dosis altas puede producir diarrea tanio en el hombre como en ratas,

El xilitol ha demostrado ser un sustituto de azGear efectivo en la prevencion
de la caries dental. Para prevenir la caries con ef xilitol no es necesario substituir
por completo la sacarosa de la dieta. Varios estudios han demostrado que désis
diarias relativamente pequefias de xilitol (4 a 10 g.) pueden proveer suficiente
proteccién anticaries, su accidn puede ser explicada por tres mecanismos:

- Efectos salivales.
- Efectos microbiologicos.
- Efectos bicinorganicos.

Efectos salivales. Debido a que es duice, el xilitol estimula la secrecion de
saliva, scbre todo si se utiliza bajo la forma de gomas de mascar Por ello, ésta
saliva estimulada contiene todos los mecanismos de defensa inherentes a ella,
ademas de una capacidad buffer aumentada debido a que el xilitol estimula la
secrecion/formacion de los iones bicarbonato.

Efectos microbiciogicos. Los microorganismos  cariogénicos  no
metabolizan el xilito; por el contrario, estudios realizados en animales y humanos
demuestran gue el xilitol puede inhibir el crecimiento de colonias de S. mutans v
otros microorganismos acidogénicos. El efecto inhibidor del xilitol tiene
consecuencias importantes en la placa dental, es decir, el paciente que consume
xilitol tiene una placa menos adherente y menos cariogénica que el individuo que
consume sacarosa.

Efectos bioinorganicos. Todos los alcoholes de azdicar forman complejos
débiles o quelantes con los iones de calcio. Estos complejos son tan inestables
que los policles no pueden lamarse agentes desmineralizadores  bajo las
condiciones normales de la cavidad bucal. Esto, sin embargo, puede jugar un
papel importante en la utifizacion promedio def calcio en 1as lesiones cariogas o
zonas de dsmineralizacion (los policles difunden a través de los tejidos dentarios
sanos y desmineralizados) asi como en la interfase esmalte-placa dental.

El xilitol y el sorbitol mantienen los iones de calcio en solucion, inhibiendo
su precipitacion. Eventualmente, este calcio se hace disponible para la formacion
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de fosfato de calcio. En este sentido, ef xilitol y el sarbitol pueden actuar como Ia

staterina y otros péptidos de la saliva. inhibiendo ia precipitacién del fosfato de
caicio.

HIDROLIZADOS DEL ALMIDON. Se han desarrollado substituto de la
sacarosa basados en la dextrina, por medio del empleo del almidén de los
cereales (maiz, trigo) o de la papa. Los almidones se hidrolizan con el uso de
acidos v/o enzimas microbianas para producit el grado deseado de
despolimerizacién. En general, fos productos finales se venden en forma de
jarabes que contienen dextrinas, maltosa glucosa. Los avances en este campo
incluyen la hidrogenacion parcial para convertir la glucosa en sotbitol, asi como el
uso de la isomerasa de la glucosa para convertir a glucosa en fructuosa, lo cual
daria un producto mas dufce.

ASPARTAME. Accidentalmente, se descubrio que el aspartame tiene un
sabor sumamente dulce, y que es 180 veces mas dulce que [z sacaros en
solucidn acuosa. Investigaciones posteriores indican que muchas alfa amidas del
grupo L ~aspartico son dulces. Este dipéptido es mas aceptable y relativamente
mas dulce en concentraciones bajas que en concentraciones altas. Es estable en
forma liquida hasta bajar a un pH de 3, pero es inestable en rangos extremos de
pH. Esta inestabilidad se manifiesta en la pérdida de dulzura durante el
almacenamiente . Las temperaturas prolongadas de cocimiento, como ocurre al
freir u hornear, pueden causar la descomposicidn considerable del aspartame a
dicetopiperacina con su consecuente pérdida de dulzura.

Su actividad carogénica es nula, sin embargo no inhibe los acidos
producidos por S. mutans.

MALTOL. Este producto organico se deriva de diversos materiales
vegetales (corteza de arce, espinas de pino, achicoria y maita tostada) y se fabrica
y vende en forma pura.

El mailtol tiene olor fragante parecido al del caramelo y se emplea como
agente saborizante y para mejorar los carbohidratos en general, para impartir a los
panes y pasteles un aroma de “recién sacado del horno” y también para darles
sabor.

GLICIRRICINA AMONIACADA. Este compuesto es un B, B'-glucoronido- .
glucoronio’ de! 4cido gliciretinico. Se deriva de la raiz del orzuz (Glyeyrrhiza
glabra), La glicirricina amoniacada tiene sabor muy dulce, aproximadamente 50
veces mas dulce que el azdcar cuando se usa sola y 100 veces mas dulce cuando
se toma al mismo tiempo que el aztcar. Durante afios los farmacéuticos han
utilizado el extracto de Ia raiz de orzuz para disminuir el gusto desagradable |de

los medicamentos. En medicina se emplea como emofiente, expectorante y como
vehiculo farmacéutico.
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STEVIOSIDE. El stevioside es un compuesto sumamente dulce que
aparece naturalmente en las hojas de un pequeno arbusto, Stevia rebaudiana
Bertoni. Se le conoce también con el nombre de yerba dulce que crece en forma
silvestre en Paraguay. Es 300 veces més dulce que la sacarosa.

EDULCORANTES CON DIHIDROCHALCONA. las frutas citricas
contienen ciertas substancias amargas que se conocen con el nombre de
glucosidos de flavona o dihidrochalconas. Ejemplos caracteristicos de estas
substancias son la naringina que es el elemento méas amargo de Ia toronja y la
nechesperidina, uno de los elementos més amargos de las naranjas de Sevilla.
Los cientificos de! United States Depariment of Agricultura Research Service,
descubrieron que al convertir algunas de estas substancias en dihidrechalconas
por medio de la hidrogenacion en una solucidn alcalina, el gusto amargo
desaparece para converfirse en un sabor dulce,

MONELINA. La Dioscoreophyllum cumminsii Diels es una planta tropical
originaria de Africa. El fruto de esta planta es una baya roja que crece en racimos
parecidos a los de la uva, y originalmente se le lamé “bayas serendipity” debido al
descubrimiento inesperado de sus propiedades extemadamente dulces. La
sensacion dulce persiste en la boca durante un periodo fuera de lo comun. Se ha
aislado el principio dulce de estas bayas y se ha obtenido una proteina soluble
denominada “monelina”. Es tres mil veces mas dulce que la sacarosa. Es €&

producto natural mas dulce que se conoce y la primera proteina que produce un
sabor dulce.

MIRACULINA. El principio active de la fruta milagre, Synaepalum
dulcificum es una glucoproteina basica cuyo peso molecular es de
aproximadamente 44,000. Este arbusto tropical originario del Africa occidental da
una baya roja y pequefia que hace que las substancias amargas tengan un sabor
dulce al masticar su pulpa. La giucoproteina purificada no tiene sabor alguno, se
cree que la proteina se une a los receptores de las papilas gustativas y modifica
su funcion. La actividad de la proteina se destruye por medio del calor, y por lo
tanto, esto limita su empleo.

ACIDO CLOROGENICO Y CINARINA. La propiedad modificadora del
gusto que tiene la alcachofa se conoce desde hace algln tiempo. Los
experimentos han demostrado que si se hace un enjuague con exiracto de
alcachofa antes de ingerir compuestos de diferente sabor (por-gjemplo, -sacarosa,
acido citrico, clorhidrato de quinina y cloruro de sodio), se obtiene un sabor mas
dulce. El gusto dulce inducide con alcachofa, no perdura tanto tiempo como el de
fa miraculina, pues sclamente se siente durante cuatre a cinco minutos. Se han
aislado das productos de la alcachofa, el acido clorogénico y la cinarna, los dos
compuestos activos indican que son responsables de su propiedad modificadora
del guste.
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1.56.2.2. EDULCORANTES NO CALORICOS.

SACARINA. La sacarina fue hasta hace relativamente poco fiempo la
substancia mas dulce que se conocia. Se ha empleado como aditivo alimenticio
durante mas de 80 afios y ha ocupado un lugar preponderante como substituto del
azticar. Su sabor dulce se puede percibir atn en concentraciones de 1:100,000.
Si excede una concentracitn de 0.1%, tiende a provocar un sabor amargo. La
sacarina es inerte farmacoldgicamente y los efectos adversos son muy pocos. Si
embargo, en ocasiones se han reportado casos de fotosensibilidad y también
reacciones alérgicas como la urticaria.

CICLAMATOQ. El ciclamato es aproximadamente 30 veces mas dulce que
la sacarosa, tiene un sabor dulce muy agradable al paladar y se disuelve
libremente en agua. Los ciclamatos en niveles dietéticos del 1% producen un
efecto laxante minimo  La evidencia indica gue este efecto es atribuible 2 la
accidn osmética del ciclamato no absorbido en la luz del infestino. No se
considera gue este efecto constituya un peligro, ya que ocurre solo
ocasionalmente cuando se ingieren niveles muy elevados,®'?

EDULCORANTES CALORICOS: AZUCARES

EDULCORANTE DULZURA RELATIVA CARIOGENICIDAD
Sacarosa 1 Muy alta

Glucosa 0.74 Alta

Fructosa 1.73 Alta 4‘
Azlcar invertido 1.30 Alta

Jarabe de maiz {rico en F) - Alta

Jarabe de maiz {rico en - Ala

G)

Lactosa | 0.16 | Moderada

EDULCORANTES CALORICOS: ALCOHOLES DE AZUCAR.

EDULCORANTE DULZURA RELATIVA CARIOGENICIDAD
Manitol 0.57 Débil a nufa
Sorbitol 0.54 Débil a nula

Xilitol 1 Nula o inhibida
Lycasin 0.75 Débil a nula
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EDULCORANTES NO CALORICOS.

EDULCORANTE DULZURA RELATIVA CARIOGENICIDAD
| Sacarina 200 — 700 Nula o inhibida
{ Aspartame 150 - 200 Nula

[ Ciclamato de sodio 30 Nula
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1.6.FACTORES RELACIONADOS CON LA PLACA.

1.6.1. PELICULA ADQUIRIDA.

La peficula adquirida es una capa organica, homogénea y acelular que se
forma en el esmalte y otras superficies duras por medio de la adsorcion selectiva
de las proteinas salivales y del fluido crevicutar..

Se forma despueés de la post erupcion de los dientes, por medio de |a
adsorcion de las proteinas salivales o de las glucoproteinas de las supetrficies
dentales. No se forma (nicamente en los dientes, también en cualquier superficie
sélida expuesta al medio oral ( materiales de restauracion dental) *

Si una superficie de esmalte limpia es expuestz a saliva, se recubrira en
cuestién de segundos por una delgada pelicula organica y las proteinas de la
saliva constituyen el elemento principal de esta pelicula.

Bernardi y Kawasaki, dicen que la superficie de la hidroxiapatita es
anfotérica, lo que quiere decir que se une igualmente bien con proteinas acidas y
basicas. Las proteinas acidas pueden ser adsorbidas por el fosfato u otros
aniones, y las basicas por el caicio.

Los diversos grupos quimicos que recubren a la hidroxiapatita, estan
dispuestos con grupos fosfato contiguos a la superficie y con grupos calcicos mas
0 menos protegidos por las cargas de los grupos fosfato, por lo tanto, ta superficie
de la hidroxiapatita tiene una carga negativa neta.

Cuando es sumergida en saliva, la carga negativa del esmalte resulta
inmediatamente neutralizada por una capa de iones de carga opuesta. Esta capa
de iones contrarios, se llama Capa de Hidratacion o Capa de Stern.

La Capa de Hidratacion, esta compuesta por un 90% de calcio y 10% de
fosfato, pero también estan presentes pequefias porciones de otros lones,

cationes y aniones. Con esta capa es principalmente con quien interaccionan las
sustancias de la saliva que constituyen la pelicula.

El uso de iones contrarios, radiactivamente marcados en experimentos de
adsorcion, ha mostrado que las proteinas desplazan en alguna medida los iones
de la capa de hidratacién y forman interacciones con [a propia superficie de la
hidroxiapatita. El concepto moderno de la interaccion proteica es que las
proteinas acidas se interaccionan mayoritariamente con el calcio en la capa de
hidratacion, mientras que tas proteinas basicas estan ligadas'a las areas cargadas

negativamente sobre la misma superficie, y en una menor extension a los
fosfatos. "

Los datos anteriores indican que todas las proteinas, con grupos gquimicos
cargados de forma similar, pueden interactuar igualmente bien con la
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hidroxiapatita.  Aunque la carga es lo primordialmente determinante, |a
configuracién de las moléculas y la distribucion de los grupos cargados dentro de
la molécula, son factores decisivos para las interacciones con Ia hidroxiapatita.
Posteriormente, cuando la capa inicial ha sido absorbida, pueden tener lugar otras

interacciones como la unién del hidrégeno y también ofras interacciones
hidrofébicas.

La unidn de las primeras moléculas de la pelicuia adquirida a la superficie
del esmalte es probablemente instantaneas y una superficie de esmaite limpia es
presurniblemente cubierta, en cuestion de pocos segundos o menos. El tiempo
requerido para que la pelicula alcance el maximo grosor no se conoce, y hay
indicaciones de que |a velocidad de formacion puede variar de un individuo a otro,
0 quizas en un mismo individuo de un momento a ofro. Ha habido pocos intentos
para medir la velocidad de formacion, pero los resultados parecen mostrar que la
pelicula aumenta en grosor durante las primeras 1 a 2 horas Y que el proceso se
nivela a una velocidad mucho mas lenta. FEl grosor de la pelicula adquirida
aproximadamente es de poco mas de 10 micrones.

Histoquimicamente, la pelicula se tifie positivamente para carbohidratos,
proteinas vy lipidos, lo cual se ha interpretado como una evidencia de que la
pelicula adquirida esta compuesta por glucoproteinas salivales.

Esmalte Capa de hidratacion Grunos interacivos posibles
sobre las macromoleculas
\ Carr 0 S
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Figura 8. Representacion esquemdnca de los grupos guinucos del esmalie y la capa de hidratacion. Estin indicadan
P 4 g :
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De acuerdo con jos analisis quimicos, los aminoacidos representan entre el
40 y 50% de la peiicula insoluble. Los carbohidratos que reaccionan con antronas
representan entre 10 y 15% del pesc seco; entre ellos se incluyen las hexosas, las
pentosas y los acidos hexuronicos, pero no los aminoaziicares. Hay una alta
proporcion de aminodcidos acidicos ( aproximadamente 20% del total de los
aminoacidos), un aito contenido de alanina, y un contenido bajo de aminoacidos
de azifre. Con frecuencia se encuentran rastros de rhamnosa ¥ de acidos
muramico y diaminopimélico, estos &cidos son caracteristicos de las paredes
celulares bacterianas. Por o anterior, Armstrong lfiegd a la conclusién de que fa
pelicula insoluble es comparable a la mezcla de glucoproteinas salivales y de
paredes celulares bacterianas.

Por jo general la pelicula completa, tiene la caracteristica de poseer un aito
contemdo de glicina, serina y acido glutamico (42% del total de los aminoacidos),
seguidos por &cido aspartico, prolina, alanina y leucina ( cada uno representa
mas del 6% del total de aminoacidos). Toda la pelicula tiene un bajo contenido de
azlfre y de aminoacidos aromaticos.

La composicion de carbohidratos de toda la pelicula incluye glucosa,
galaciosa, glucosamina, galactosamina, manosa y fucosa.

La abundancia relativa de aminoacidos acidicos, demusstra una adsorcion
selectiva de proleinas en la superficie dental, provenientes de saliva.

Se han identificado hasta diez proteinas diferentes en las peficulas. La
proporcidn de cada proteina depende en gran medida de cada persona, pues
cada una tiene un perfil caracteristico diferente de proteinas de la pelicula. Las
proteinas salivales tipicas, como son amilasa, lisozima e lgA, se detectan en
forma consistente tanto en la pelicula como en la placa; también se encuentran
con cierta frecuencia en la pelicula, albtminag, 1gG e IgM  El grupo sanguineo y
tas actividades de inhibicidn de la hemaglutinacion viral se encuentran también en
la peltcula adquirida.

1.6.1.1. FUNCIONES DE LA PELICULA ADGUIRIDA.

Varias funciones biolégicas se han atribuido a la pelicula adqurrida, entre
las cuales se incluyen:

a) Curacion, reparacion o proteccion de la superficie del esmaite.
Actlia como lubricante, para prevenir el desgaste excesivo dei esmaite
durante la masticacion.

b} Transmision selectiva de permeabilidad al esmalte.

c) Influencia sobre la adherencia de microorganismos orales
especificos a.la superficie dental. . - ‘
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d} Servir como sustrato o nutriente a los organismos de la placa
que han colonizado en la superficie dental.

e) Foimamon de un reservorio de iones protectores, incluyendo el
fiuoruro.”

1.6.2. PLACA DENTAIL BACTERIANA.

ia cavidad bucal contiene una de las mas concentradas y variadas
poblaciones microblanas del organismo. Ui gran nGmero de microorganismos
son encontrados en el dorso de la lengua, alrededor del surco gingival y en la
superficie dentaria. A nivel de diente, las acumulaciones blandas no caicificadas
de bacterias y sus productos son conocidas como placa dental. Esta es definida
como una masa bacteriana fuertemente adherida a la superficie dentaria y que no
esta formada exclusivamente por restos alimenticios.

Una definicién mas completa al respecto es que la comunidad microbiana
compleja encontrada sobre la superficie dentaria, embebida en una matnz de
polimeros de crigen bacteriano y salival es conocida como placa dental,

1.6.2.1. DEFINICION DEL DEPOSITC DENTARIO.

Se define como materia alba, a la acumulacion de células epiteliales y
microorganismos en la superficie dentaria sin una estructura determinada. Este
tipo de sustancia no muestra crecimiento organico ni posee actividad metabdlica
conocida. En cambio la placa es un depdsito de microorganismos, y por lo tanto
una acumutacion focal de consistencia blanda. La placa muestra una adherencia
firme y estructurada ya que la microflora penetra en el interior de su matriz. En
funcién del medio externo, la microflora se diferencia y adquiere actividad
metabolica especifica El depdsito de calcio y fosfato de la saliva, permite la
formacion de centros de cristalizacion, sobre los gue se calcifica la placa con
mayor o menor rapidez. El calculo dentario que se forma representa el estadio
final en el desarrollo de la placa y es metabdlicamente inactive. Sin embargo, no
debe considerarse comoc un producto final inofensivo, ya que favorece ia
colonizacidn por nuevas bacterias."

1.6.2.2. FORMACION DE LA PLACA DENTAL..

La placa dental se produce por colonizaciones microbianas supra y sub
gingivales. La formacion de la placa es la colonizacion microbiana de una
superficie dentaria. £l siguiente paso en-el desarrolo de la pfaca‘ después dela
formacion de la pelicula es el deposito selectivo de ciertos microorganismos. El
aumento posterior en el tamafio dé 1a pfacéa seé produce por el crecimiento de ios
microorganismos ¥ la contribucion de las glicoproteinas salivales a fa matriz
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intermicrobiana.  También se produce el agregado de mas organismos desde la
saliva, del diente vecino y de las regiones gingivales a él. Si se suspende 2l
cepillado dentario, en uno a cuatro dias, se forman pequefias colonias aisiadas de
placa. Estan dispersas sobre la superficie dentaria pero se encuentran
principalmente a lo largo del margen gingival. En dos a cinco dias las colonias se
fusionan para formar un depdsito continuo. Después de aproximadamente diez
dias sin higiene bucal, la placa puede alcanzar una extension Yy un espesor
maximo; el crecimiento posterior estd contrabalanceado por las cantidades
desgastadas por la friccion de los alimentos que son masticados, etc. Distintos
estreptococos y bastones Gram-positivos forman una gran parte de la microflora
en las cclonias de placa supragingival. Mas tarde, en e! proceso de desarrolio de
la placa, fa ecologia comienza a ser mas compleja, ya que las distintas especies
microbianas pueden proliferar a medida que el medio se hace mas conveniente
para elias De este modo, ios microorganismos facultativos proliferan primero
supragingivaimente y en el margen gingival, creando una baja tensién de oxfgeno
en la cual pueden crecer los microorganismos anaerobicos.

Mientras que la pelicula adquirida cubre todas las superficies dentarias, la
placa es mas prominente en las zonas protegidas de ia friccién proveniente de los
alimentos, lengua, labios y mejilas. En fa zona del surco gingival puede
producirse 1a formacion de placa sin problemas por influencias mecanicas. La
extension coronaria de la placa depende de las fuerzas friccicnales que puedan
actuar scbre las superficies dentarias expuestas. Es asi como la masticacién
vigorosa de afimentos duros (manzanas, zanahorias crudas) puede limitar la
extension oclusal de ia placa supragingival sobre las superficies vestibulares Y
linguales, pero no tiene efectos inhibitorios sobre la formacion de la placa en las
superficies proximates o en el surco gingival. Las superficies palatinas estan
regularmente sujetas a la friccion de la lengua y de las particulas alimenticias { por
ejemplo vegetales fibrosos) y tienen un grado de autolimpieza; sin embargo, ofras
zonas del diente no lo tienen.

La placa dental microbiana se clasifica como supragingival o subgingival de
acuerdo con su locafizacion; la primera se refiere a aquellas agregaciones
microbianas que se encuentran en las superficies dentales; sin embargo, es
posible que se extiendan en el fondo del surco gingivat donde estan en contacto
inmediato con la encia marginal, La placa subgingival son aquellas agregaciones
bacterianas que se encuentran por completo dentro del surco gingival o bolsas
periodontales. También hay agregaciones de bacterias que representan. una

“forma-de placa dental en los surcos y fisuras en la corona del diente, es probable

que eslen rejacionadas con la caries en esos- sitios,: tambigén se acumulan
alrededor de restauraciones dentales y en todos los aparatos protésicos
colocados en la cavidad bucal. '
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L a placa supragingival recibe nutrientes desde la saliva y ia dieta, mientras
gue la placa subgingival estda en estrecho contacto con el exudado gingival,
leucocitos y epitelio; ésta es otra diferencia entre las placas.

Ultraestructuralmente 1a capa interior de la placa esta formada por bacterias
en forma de bastones y cocos densamente empaquetadas; el cuerpo de la placa
tiene ademas muchas bacterias filamentosas orientadas perpendicularmente a la
superficie. En la placa subgingival, la capa superficial en contacto con los tejidos
gingivales contiene muchos bastones Gram-negativos y espiroguetas.

La cantidad y composicidn de las distintas capas o estratos de la placa
varian en la salud y la enfermedad y con la localizacion. En un individuo sano
observado por mas de 16 dias, los Strepfococcus sanguis fueron los organos
predominantes, las especies Actinomyces también fueron encontradas. Mas de
una vez aparecieron las especies Slrepltococcus mitis, Staphylococcus
epidermidis, Actinomyces israelli, Pepfostreptococcus y Veillonelia aldolescens.
Regularmente fueron detectadas aitas proporciones de “pares sospechosos” (
mezclas de dos o mas organismos asociados intimamente). También fueron
observados cambios de poblaciones bacterianas.

Los tejldos sanos estan asociados con una flora microbiana escasa en
posicion supragingival, cominmente fueron hallados ademas de los mencionados
anteriormente Rothia dentocariosa y Actinomyces naesiundii.

El Streptococcus sanguis tiene afinidad por fa superficie adamaniina y junto
con los Acfinomyces viscosus aparecen pronto en la formacion de placa.
Después de una fase de crecimiento rapido, el nimero total de organismos
permanece relativamente constante, pero las especies como el Acfinomyces
naeslundii y las especies Veillonella y Peptostreptococcus comienzan a ser mas
prominentes: Las células Gram-negativas parecen crecer en la capa preexistente
y eventualmente se extiende a la superficie del diente.**

La placa esta formada por una mezcla de organismos que varian segin no
solamente el lugar y los habitos dietéticos, sino también segin el tiempo que ha
tenido que “madurar” la placa. A pesar de que existe una gran heterogeneidad y

variacion en la flora de la placa, es posible determinar ciertas tendencias:

MICROBIOTA SUPRAGINGIVAL.

La placa supragingival contiene principalmente anaercbios facultativos
Gram-positivos S, Sanguis  predomina y A, Viscosus se encuentra
constantemente. Otras especies Gram-positivas que regularmente se detectan
incluyen & S. milis, S mutans (sumamente localizado), A. Naeslundi, A. Israelii,
Rothia dentocanosa, Peptostreptococcus especies y Staphifococcus epidermidis.
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Las especies Gram-negativas encontradas incluyen Veionella alcalescens, V.
Parvula, Fusobacteria y Bacteroides oralis.

MICROBIOTA SUBGINGIVAL.

La placa madura de un surco gingival saludable incluye alrededor de 50 a
85% de cocos o bastones Gram-positivos, de 15 a 30% de cocos y bastongcillos
Gram-positivos pequefios, 8% tanto de fusobacterias como de filamentos, y
aproximadamente 2% de espiroguetas,

Los Actinomyces y el Streptococcus especies son los componentes
principales de la flora cultivable. B, Mefaninogenicos se aista mas frecuentemente
del surco gingival que de cualquier ofra parte de la boca, representa
aproximadamente 5% de los aislados. Las espiroquetas pertenecientes a los
géneros Treponema y Borrelia son nativas del drea del surco gingival ?

BACTERIAS FRECUENTEMENTE AISLADAS DE LAS PLACAS DENTALES
SUPRAGINGIVAL Y SUBGINGIVAL.

BACTERIAS G+ BACTERIAS G-
Staphilococcus epidermidis

Neisseria especies
Strepfococcus milleri

Hemophilus influenzae

Streptococcus mitis Hemophilus parainfluenzae
Streptococcus mutans Veillonelia alcalescens
Streptococcus salivarius Veillonella parvula
Strepfococcus sanguis Bacteroides mefaninogenicus

Actinomyces israelii
Actinomyces naesfundii
Actinomyces odonfolyticus
Actinomyces viscosus
Rothia dentocariosa
Bacterionema matruchotii
Lactobacillus casei
Laclobagcillus, otras especies
Arachnia propionica
Eubacterium alactolyticum
Eubacterium sabtrreum
Peplostrepfococcus especies
Peptocossus especies
Clostridium histolyticum

Bacteroides oralis
Bacteraides corrodens
Bacteroides, ofras especies
Leptotrichia buccalis
Fusobacterium nuleaturn
Fusobacterium polymorphum
Espiroguetas, varios tipos
Campylobacter especies
Caprocyfophaga especies
Selenomonas sputigena
Eikenella corrodens



Saliva

Hendidura gingival Placa coronara

T s satnanus Gram posit v~ z—ant
E & mits ﬂ]]]m Veitlonella
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Dorso da fa lengua

I |
Figura 9.La distribucién aproximada de las bacterias szleccionadas predominantes en
varias superficies bucales y en la saliva {datos de Gibbons i van Houte, 1980). Nétense
las marcadas diferencias en sus proporciones relativas en varios $1310s.

Nikiforuk, Operatoria Dental, pag 123

1.6.2.3. MECANISMOS DE ADHERENCIA BACTERIANA.

La bacterias se adhieren a las superficies solidas en muchos ambientes
naturales, pero el mecanismo involucrado no ha sido investigado a fonde.

Estudios sobre la adherencia de bacterias, han sugerido que pueden estar
implicadas dos fases. Casi todas las bacterias y todas las superficies naturales,
incluyendo los dientes, tienen una carga negativa neta. En la primera fase de
asociacion libre, se piensa que los microorganismos son atraidos a ia superficie
poar la fuerzas de Van der Waals, pero no se producen contactos firmes por los
efectos repulsivos de las cargas electrostaticas negativas. La segunda fase de la
adherencia, resulta en una unidn mas fime y parece involucrar sustancias
poliméricas en la superficie de la bacteria que ligan al microorganismo a la
superficie blanco. El material polimérico puede unirse 2 las superficies por ia
formacién de uniones hidrégeno hidrofobico, iGhico o de otros tipos y a menudo
hay 1ones de caicio involucrados.

La adsorcion de proteinas y otros materiales a la hidroxiapatita ocurre por
atracciones electrostaticas que afectan grupos de calcio y fosfato sobre la
superficie mineral. Puede ser que la adsorcidn inicial de bacterias, como el S.
mutans, a la pelicula, involucre también interacciones electrostaticas. Se ha
mencionado que fos acidos teicoicos de fa pared celllar que contribuyen a la
carga negativa neta de las bacterias pueden formar puentes con .los iones del
calcio al esmalte dentario o a la pelicwla. La bacterias parecen poseer
componentes superficiales gue tienen potencial de reconocimiento y se unen a
receptores especificos sobre la peficula y otros tejidos huéspedes. Estos
componentes superficiales son llamados adhesinas. Algunas se unen a aziicares
especificos y son llamadas lectinas. Otras adhesinas que contienen mitades
hidrofdbicas pueden interactuar  con residuos hidrofdbicos en receptores
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especificos. Las adhesinas por lo tanto, actian como codigos preformados que

permiten a las células bacterianas reconocer y adherir 2 macromoléculas
complejas.

La naturaleza quimica exacta de los receptores en la pelicula u otros tejidos
huésped a los que se adhieren las bacterias no ha sido determinada atn; sin
embargo, estd claro que las Dbacterias pueden unir especificamente varias
macromoléculas salivales produciendo ia acumulacién bacteriana.  Factores
agregantes pueden favorecer también la adherencia de algunas bacterias a las ya
unidas a la pelicula. Se sabe que fos componentes salivales que se unen
especificamente a las bacterias incluyen mucinas sanguineas del grupo reactivo,
glucoproteinas de alto peso molecular en 1z saliva parotidea, lizosima e
inmunoglobulinas salivales. Varios de esos componentes salivales también estan
presentes en la pelicula sobre fos dientes.’

Pelicula
\eals
éahval

Figura 10. Representacion ¢squematica de bacterias interactuando con la pelicula adqui-
nda que cubre el esmalte. La pelicula estd compuesta por macromoléculas salivales (pro-
teinas ricas en prolina) que han sido adsorbidas al mineral adamantine. Las células bac-
terianas poseen adhesinas tipo lectina en su superficie que se ligan a ciertos tipos de
moiéculas presenies en la pelicula. Mucinas y otras glucoproteinas en la saliva pusden
interactuar también con esas adhesinas y bloguear 1a adherencia de los microorganismos

a los dientes Nikiforuk, Operatoria Dental, pag. 135
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1.7.GENERO LACTOBACILLUS.

Los microorganismos que comprenden este género, producen cantidades
importantes de acido lactico a partir de carbohidratos mas simples, y mantienen
cierto grado de acidez generalmente mortal para las bacterias no esporuladas. La
tolerancia a la acidez de estas bacterias, que son denominadas aciddricas, es muy
util para el aislamiento de cultivos como para Ia diferenciacion del grupo.

Desde el punto de vista metabdlico presentan escasa o nula actividad
proteolitica. Su accion sobre los hidratos de carbono permite dividir af género en
tres grupos:

-Homofermentativos. (Thermobacterium).

Los que a partir de la glucosa y solo por la via Embden-Meyerhof-Pamas,
originan Unicamente acido lactico no fermentado ni pentosas ni gluconato, ni
produciendo CO,.

-Heterofermentativos estrictos {Betabacterium).

En presencia de glucosa s6lo siguen las vias de las pentosas fosfato y de la
fosfocetolasa, produciendo acético, etanol, férmico, lactico y CO:».

-Heterofermentativos facultativos (Streptobacterium).

Degradan la glucosa por la via Embden-Meyerhof-Parnas, sin formar COg,
pero en presencia de gluconato lo incorporan por la ruta Entner-Doudoroff y siguen
tas vias pentosa fosfato y de la fosfocetolasa, elaborando los mismos compuestos
que en el grupo anterior y por lo tanto también CO,.22

En el género Lactobacillus se reconocen mas de cuarenta especies. lLos
que con mas frecuencia se encuentran en la cavidad oral son:

Homofermentativos.

s lLactobacillus acidophilus.
» lactobaciflus gasseri.

o | actobacillus salivarius.

Heterofermentativos estrictos:

Lactobacillys brevis.
Lactobacillus oris,
Lactobacillus fermentum,
Lactobacillus rimae,
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o Lactobacillus uli.
Heterofermentativos facultativos:

e [ actobacillus casej.
» lacfobacillus plantarum.

Desde el punto de vista morfoldgico, son bacilos grampositivos no
ramificades, con gran pleomorfismo, pudiendo presentarse formas alargadas,
bacilos cortos e incluso cocoides.

Aparecen aislados, asociados en parejas, cadenas o empalizadas.
Habitualmente son inmoviles, aunque algunas especies poseen flagelos pefitricos.

Su crecimiento optimo se consigue en una atmosfera anaerobia, aunque
también pueden desarrollarse con bajas concentraciones de oxigeno con un
enriquecimiento de un 5-10 por 100 de CO,. la sensibiidad al oxigeno es muy
variable segun las especies e incluso ias cepas.

Mientras que algunas como Lactobacillus plantarum son tolerantes al
oxigeno, otras como Lactobacillus rimae o Lactobacillus uli aisladas de bolsas
parodontales son anaercbias estrictas. Cepas ¥ especies aerotolerantes pueden
en presencia de oxigeno, formar agua oxigenada que desdoblarian por pseudo
catalasas y peroxidasas o no lo hacen, ejerciendo entonces un efecto autolitico.

El medio idéneo para el desarrolio de estos microorganismos es el agar y
caldo Rogosa. Contiene azlicares (glucosa, sacarosa, arabinosa), extracto de
levadura, peptona tripsica, mezcla heterogenea de sales y menoleato de sorbitan:
su pH final es de 54 +/- 0.2. En el caldo, el crecimiento es homogéneo con
depésitos en el fondo. En el medio solido, tras incubacion es atmésfera de CO; a
36 +/- 1°C durante 48 horas, las colonias son blancas, convexas, lisas, circulares,
de bordes regulares, con 2-5 mm de diametro.

Con respecto a su habitat las especies del género Lactobacillus se
encuentran en forma constante en boca, vagina y el tracto digestivo del hombre.

Los lactobacilos se usan ampliamente en fa industria como fermentantes y
acidificantes.

En la cavidad oral humana, los Lactobacillus se aislan principalmente de Ia
saliva, el dorso de fa fengua v las placas coronales, variando su concentracion
debido al estado de salud oral, especiaimente con.la casies. -

La capacidad colonizadora de flas superficies duras es muy escasa,
quedando fijos a las mismas mediante unién fisica por atrapamiento en fa malia
que constituye la placa dental a estos niveles. Por el contrario, dicha colonizacidn
es mas facil en zonas de retencion, como fosas y fisuras, alrededor de

31

R



restauraciones, en defectos del esmalte o caries preexistentes. Son
microorganismos acidogenocs, acidofilos y aciddricos, que contribuyen de esta
manera a la desmineralizacion del esmalte. Su faita de poder adhesivo “per se” le
resta interés como iniciadores del proceso carioso de superficies lisas, de forma
que su papel seria mas invasor secundario que contrbuye a las lesicnes ya en
curso. También se ha implicado a los lactobacilos en las lesiones de la dentina,
probablemente por su actividad proteolitica, aunque esta no sea muy significativa.

FACTORES DE CARIOGENICIDAD DEL LACTOBACILLUS.

Poder acidégeno, acidéfilo y acidirico.

» Algunas cepas sintetizan polisacaridos extra e intracelulares a partir de la
sacarosa.

o Cierta, aunque escasa actividad proteolitica.

1.7.1. LACTOBACILLUS ACIDOPHILUS.

Este microorganmismo cultivado por primera vez por Moro en 1900, a partir
de heces de lactantes, ha sido aislado del intestino de casi todos los mamiferos,
muchos otros vertebrados y algunos invertebrados. Su cantidad aumenta en &l
intestino cuando aumenta el contenido de carbohidratos en la dieta; pueden ser
predominantes cuando se ingiere una dieta lactea. Estos bacilos bastante gruesos
y de longitud variable, se disponen aislados, a pares frecuentemente algo
flexionados en la unién y empalizadas.

L.as cadenas largas, las formas filamentosas y las formas en maza no son
raras. Los cullivos jovenes se fifien uniformemente, grampositivos; los cultivos
viejos a menudo muestran coloracion fistada o bipolar y pueden decolorarse
faciimente. Las colonias, generalmente pequefias pueden variar en su forma: de
la opaca, redonda vy lisa; a la aplanada, translicida e irregular, frecuentemente con
aspecte de cristal. Las reacciones de fermentacion son variables, pero la mayor
parte de las cepas producen acido pero no gas a Paﬂir de la glucosa, lactosa,
maltosa y sacarosa y coagulan la leche en 48 horas. <
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1.8.8TREPTOCOCCUS MUTANS.

Los Sireptococcus mutans son especies con polisacaridos antigénicos del
grupo mutans ¢, e y f. Sus colonias en agar sangre son alfa y beta hemoliticos.
Poseen las enzimas GTF-1, GTF-Sy FTF.

Algunas caracteristicas fenotipicas de los Sireptococcus mutans son
determinantes de su cariogenicidad. Es interesante destacar que no todas las
cepas poseen esta caracteristica y que aigunas son mas patogenas que otras.

Los Streptococcus mutans, son aquellos estreptococos hallados en la placa
dental que fermentan manitol y en general sorbitol, que producen glucanos
extracelulares a partir de la sacarosa.

La produccién de polisacaridos extracelulares a partir de la sacarosa, y
concretamente de glucanos insolubles (mutanos), desempefia un papel
fundamentatl en la colonizacion y mantenimiento de Streptococous mutans sobre el
diente. Esta gran afinidad por {as superficies dentaies se debe a fendmenos de
adhesion, agregacion y coagregacion. La sintesis de polisacaridos intracelulares
por Streptococcus mutans, ¥y su capacidad de metabolizarlos son factores de
virulencia, ya que proporcionan a la célula un substrato de donde obtener fa
energia y mantener la produccion del acido durante largos periodos de tiempa.
Ademas, producen dexiranasas y fructanasas, enzimas capaces de metabolizar
los polisacaridos exiracelulares, sobre todo los glucanos solubles, favoreciendo a
la produccion de acido y constituyendo un substrato en los periodos en que
disminuye el aporte exdgeno. A partir del metabolismo de la sacarosa, estos
rnicroorganismos producen principalmente acido lactico, que es fundamental en la
virulencia debido a que aparentemente es el 4cido mas potente que interviene en
ia desmineralizacién del diente. Ademas de acidégenos (que son productores de
acido), la estreptococos de! grupe mutans son acidéfilos, o tolerantes al acido,
propiedad que les es muy necesaria para sobrevivir y desarrollarse con un pH
bajo, y aciddricos o capaces de seguir produciendo acido con un pH bajo. Otra
caracteristica de los Streptococcus mutans es su corfe efecto post pH, que se
define como el tiempo necesario para recuperar su actividad de crecimiento
habitual cuando, fras estar sometidos a un bajo pH, este vuelve a la normalidad.
No es de extrafiar, que estas especies bacterianas sean las que consigan alcanzar
mas rapidamente el pH critico de 4.5 necesario para iniciar el proceso de
desmineralizacion.



FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE ESTREPTOCOCOS DEL GRUPO
MUTANS.

Produccion de polisacaridos extracelulares a partir de la sacarosa.
Elementos que determinan fendmenos de adhesion, agregacion vy
coagregacion.

¢ Produccion y metabolizacion de polisacaridos intracelulares.

« Produccién de dextranasas y fructanasas.

» Rapido metabolismo de los az(icares a acido lactico y otros acidos
organicos.
Poder acidogeno, aciddfilo y aciddrico.
Efecto post pH bajo.
Pueden conseguir et p H critico para Ia desmineralizacion del esmalte mas
rapidamente gue cualquier otro microorganismo de la placa.

Otras bacterias acidégenas presentes en la cavidad oral son: Streptococcus
sanguis, Streptococcus mitior y Streptococcus milferi, Estas especies no son tan
aciddricas o acidogénicas como el Streptococcus mutans, pero pueden contribuir a
la desmineralizacidn &cida, en particular en las caries oclusales 22
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1.9.METABOLISMO Y NUTRICION BACTERIANA.

Para que los microorganismos se desarrolien, deben tomar del ambiente
todas las sustancias necesarias para la obtencion de energia v fa sintesis de sus
materias celulares. Estas sustancias, denominadas nutrientes, pueden ser

esenciales o imprescindibles para su desarrotio, y no esenciales cuando no tienen
este caracter.

1.9.1. CATEGORIAS NUTRICIONALES DE LOS MICROORGANISMOS.

Segun la fuente de carbono, los microorganismos se consideran autétrofos
cuando dicha fuente son compuestos inorganicos (por ejemplo, el dioxido de
carbono en las plantas) y heterdtrofos, cuando requieren una fuente organica.
Segun ia fuente de energia se denominan fotétrofos los organismos fotosintéticos
que la obtienen de fa luz, y quimiétrofos cuando lo hacen de compuestos guimicos
a través de procesos de oxido reduccion.

Teniendo en cuenta este criterio existen cuatro tipos nutricionales:
fotoautotrafos, fotoheterdtrofos, quimicautotrofos, quimioheterotrofos, que a su
vez, segin el modo de ingestion de nutrientes se clasifican en osmotrofos, cuando
to hacen en solucion como las bacterias y hongos y fagétrofos cuando es por
fagocitosis en caso de los fotozoos.

1.9.2. TIPOS DE NUTRIENTES NECESARIOS PARA LOS
MICROORGANISMOS,

Los nutrientes basicos son todos aquellos capaces de ser asimilados por
los microorganismos, bien por difusion simple, o por transporte activo, previa
actuacion de enzimas extracelulares o por endocitosis. Entre ellos se incluyen los
siguientes:

a) Agua. Su aporte es necesario porque supone entre el 80-90 % del peso total
de las células. .

b) Carbono. El CO; (dioxido de carbono) constituye la fuente de carbono de los
microorganismos autotrofos, sin embargo, los heterdtrofos también utilizan
pequenas cantidades de CO, para ciertos procesos de carboxilacion

requiriendo algunos microorganismos de concentraciones mas elevadas 5 -
10%.
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Las fuentes organicas de carbono son bastante heterogéneas y su naturalezg
puede ser glucidica, especiaimente glucosa, lipidica o proteinica.

c) Nitrdgeno. Es el constituyente fundamental de los acidos nucieicos,
lipoproteinas de membrana en los gramnegativos. Normalmente se obtiene de
fuenies inorganicas, nitratos o sales amoniacas, siendo escasos los
microorganismes capaces de fijar enziméaticamente el nitrogeno atmosférico
medianrte et complejo de la nitrogenasa, que reduce el nitrégene hasta
armoniaco,

d) Azufre. Es necesario para la sintesis de aminoacidos azufrados, su fuente
fundamental son los sulfatos y el acido sulfhidrico.

e) Otros nutrientes. El potasio es preciso para la sintesis proteica y ef magnesio
para ia estabilidad ribosémica, asi como para el normal funcionamiento de
numerosos sistemas  enzimaticos. Ademéas se requieren pequefias
concentraciones de hierro, cobre y cobalte lamados oligoelementos.

1.9.3.METABOLITOS ESENCIALES.

Son los productos formados en los procesos del catabolismo energético
bacteriano, y que son importantes para la sintesis de estructuras complejas de [a
bacieria. Por ejemplo, la glucosa es un elemento basico, y &l piruvato {originado
por la metabolizacion de la glucosa via glucolitica) un metabolito esencial, a partir
del que se pueden sintetizar aminoacidos, lipidos y otras moléculas, que son
imprescindibles para el crecimiento y multiplicacion de la bacteria.

1.94.FACTORES DE CRECIMIENTO.

Son los compuestos ofganicos que, sin ser una fuente de energia ni de
carbono para los microorganismos, son necesarios para su crecimiento porgue no
son capaces de sintetizarlos.

Se encuadran basicamente en tres grupos: aminoacidos, bases pdricas y
pirimidinicas y vitaminas  Asi por ejemplo, si una bacteria no es capaz de
sintetizar ta alanina a partir de metabolitos esenciales, este aminoacido es un
factor de crecimiento para ella. En este sentido los microorganismos son
prototrofos cuandoe sintetizan factores de crecimiento y aux6trofos cuando son
capaces de hacerlo con respecto a un determinado compuesto. Estos hechos
explican fendmenos como el satelitismo, que se produce cuandc una bacteria

crece proxima a otra que le suministra un factor de crecimiento, o los de simbiosis
cuando el beneficio es mutuo.
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1.9.5. FACTORES ESTIMULANTES.

Son substancias qua, sin ser indispensables para ia bacteria, pueden acelerar su
multiplicacion,

1.9.6. CONDICIONES FISICO QUIMICAS PARA EL DESARROLLO DE LOS
MICROORGANISMOS.

Los microcorganismos requieren para el desarrollo de sus funciones
biologicas, su crecimiento y multipticacién, que se cumplan unas determinadas
condiciones fisicas y quimicas del medio externc.

PRESION OSMOTICA.

La mayor parte de los microorganismos se desarrollan en soluciones con un
contenido de cloruro sédico del 0.1-1%, son los denominados no halofilos, sin

embargo, otros que exigen conceniraciones entre 3.5 y el 10% reciben el nombre
de haléfilos también,

TEMPERATURA.

Los microorganismos se clasifican en tres categorias fundamentales, segtin
el margen de temperaturas dentro de! que pueden desarroliarse: psicrofilos (de 5
a 35°C), mesdfilos (de 20 a 40°C) y terméfilos (de 40 a 80°C). Generalmente, las
bacterias que tienen interés en patologia humana crecen a temperaiuras
proximas a la corporal, perteneciendo, al grupo de los meséfilos,

POTENCIAL DE HIDROGENO pH.
Normalmente en fos habitats naturales existen unos margenes de pH entre

4y 9. Los microorganismos tienen un pH minimo y maximo optimos en el que
pueden desarrollarse.

Asi por ejemplo el pH éptimo en las bacterias, esta proximo a la neutralidad
(7.2), sin embargo algunas bacterias como los Lactobacilius necesitan un pH muy
bajo (4cido); otras pueden crecer a pH alto (alcalino) como, por ejemplo Vibrio
cholerae.

HUMEDAD.

Los microorganismos estan constituidos en una elevada proporcién por
agua (80%) y van a depender de ella, tanto para el intercambio de nutrientes como
para llevar a cabo sus reacciones metabélicas y la eliminacion de substancias de
deshecho. Por ello, requieren un cierto grado de humedad ambiental,



POTENCIAL DE OXIDO REDUCCION.

Los microorganismos se clasifican segin sus diferentes requerimientos v
sensibildad al oxigeno en: anaerobios estrictos si crecen sélo en ausencia de
oxigeno, y su presencia los inhibe o fos mata, no pudiendo desarrollarse con una
tension de oxigeno (pO:) mayor al 0.5%; anaercbios moderados, cuando son
capaces de crecer en presencia de un 2 a un 8% de oxigenc, y sobreviven
expuestios al oxigeno atmosférico durante periodos de 60 a 90 minutos:
anaerobios aerotolerantes, si pueden tolerar el oxigeno, pero son incapaces de
usario metabélicamente; anaerobios facultativos, si no precisan e} oxigeno para su
normal desarrolio, perc lo pueden usar metabdlicamente s esta presente
microaerdfilos, cuando requieren oxigeno, pero a concentraciones inferiores a fas
normales, ya que su crecimiento se ve inhibido por las concentraciones optimas
para las bacterias aerobias; y aerobios estrictos, los que requieren oxigeno como
aceptor final obligado de electrones en la cadena respiratoria.

DIOXIDO DE CARBONO.

Casi todas las bacterias lo requieren en pequefias cantidades. siéndoles
suficienie el presente en el aire atmosférico, ¢ el que obtienen de reacciones de
oxidacién y {ermentacion de la propia célula; otras en cambio, precisan elevadas
concentraciones de CQO» (5-10%), que hay que suministrar cuando se cultivan. Se

denominan capndfilos a aquellos microorganismos que se desarrollan mejor en
presencia de CO,.

1.9.7. METABOLISMO BACTERIANO.

Las rutas metabdlicas de las células procariotas (bacterias) son muy
diversas. Sin embargo, algunas de ellas estan muy conservadas en la evolucion;
esto es asi tanto en el caso de los procesos metabdlicos de degradacion
(catabolismo) de los que se obtiene energia, |a cual sera utilizada en los procesos
de biosintesis de moléculas simples y macromoléculas (anabolismo) En cualquier
caso |a activacion metabdlica tiene lugar a través de un mecanismo conservador,

de tal forma que solo se sintetizan las enzimas que se necesitan en un momento
determinado.

La energia necesaria para el funcionamiento de un microorganismo
procede, en la dltima instancia del ATP. Esta es ia razon por la que los procesos
catabdliccs deben suministrar la energia necesaria para formar el ATP requerido
para la biosintesis y otras actividades, como el movimiento. La génesis det ATP

tiene lugar por dos mecanismos: la fosforitacion a nivel de sustrato o fosforitacion
oxidativa
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1.9.7.1. CATABOLI{SMO.

Se define como un conjunto de reacciones lievadas a cabo por los seres
vivos para asimilar nutrientes, obtener energia y substancias simples para la
posterior sintesis de estructuras.

FASES DEL CATABOLISMO.

En primer lugar, las grandes moléculas del medio deben ser escindidas, lo
que tiene lugar gracias a una serie de exoenzimas, tales como proteasas, lipasas
o hidrolasas. Posieriormente, los compuestos resuliantes son absorbidos, de
forma pasiva o activa mediante permeasas. - Tras ello los diversos compuestos
intracelutares sufren una serie de reacciones catalizadas por endoenzimas, hasta
llegar a unos productos finales sobre los que va a tener lugar la oxidacién
biologica. Por este proceso, todos los organismos heterdtrofos obtienen energia
en virtud de que los electrones procedentes de diferentes substratos, que son
transportados desde un compuesto que se oxida hasta un aceptor que se reduce,
liberandose una energia que es utilizada para formar ATP.  En estos
acontecimientos, estan mplicados la fermentacién y la respiracidn aerobia o
anaerobia.”®

1.9.8. METABOLISMO DE LOS AZUCARES.

POTENCIALES DE 1LOS MICROORGANISMOS PARA USAR DIVERSOS
AZUCARES.

Ei contenido microbiano de los dientes depende usuaimente de los
azlcares como una fuente de energia para sus actividades celulares. Algunas de
las poblactones microbianas de los dientes pueden, sin embargo, utilizar acidos
carboxilicos, amincacidos o péptidos como fuente de energia en lugar de los
azicares.

La mayoria de las bacierias tienen capacidad enzimatica para utilizar la
glucosa. Las enzimas estdn siempre presentes en las células bactenanas y son
constitutivas. Cada organismo puede, sin embargo, tener también enzimas
latentes capaces de utlizar una gran variedad de otros azlcares y alcoholes de
azlicares. Cada uno de estos az(icares requieren sus propias enzimas especificas
y estas enzimas son solo sintetizadas en presencia real de los azicares; las
inducen. Los azdcares de nuestra dieta como la sacarosa, la maltosa, la lactosa y
la fructosa, ¥ los alcoholes de azdcares como @) sorbitol y el manitol, podrian servir
como fuentes de energia para muchas de las bacterias de la cavidad oral. Estos
azicares estdn generatmente atendidos porias enzimas que inducen, ~

“UAunque’ los mecanismos genéticos de regulacién de la sintesis de las

enzimas son bien conocidos, puede ser Util recapitular los principales pasos en la
sintesis de las enzimas que se inducen,
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Cuando un organismo tiene que utilizar un aztcar, se requieren al menos
dos enzimas, una para el transporte del aztcar dentro de la célula, y otra para

convertila en un metabolito que pueda ser degradado por el curso glucolitico
constitutivo del organismo.

Aquella parte de la molécula del DNA que codifica una proteina enzimatica
es llamada gen estructural de la proteina. Este gen es transcrito en el RNA-
mensajero por la RNA-polimerasa, y el RNA-menssjero es trasducido en los
ribosomas a cadenas aminoacidos que son las unidades estructurales de las
proteinas. Cuando un azdcar determinado estd ausente del ambito de un
organismo, las enzimas especificas para aquél azticar no estaran presentes, o
solo lo estaran algunos ejemplares en el organisme. La sintesis de estas enzimas
esta regulada por otro gen de la molécula de DNA, el gen regulador. De este gen
se produce una proteina que es llamada un represor. Esta proteina se une al DNA
en el lugar operativo cerca del gen estructural, y bloquea la transcripcion del gen
estructural por ta RNA polimerasa. A partir del hecho de que los genes de un
curso metabokico dado estan situados a menudo adyacentes uno a otro scbre la
molécula del DNA, un simple operador puede regular [a totalidad de un grupo de
genes estructurales. Un grupo de genes enlazados y elementos reguladores, que
funciona como unidad de transeripcion es llamado operen. El operén empieza
con el lugar dei promotor, que une las RNA polimerasas e inicia la transcripcion
del mismo.

Cuando un azicar determinado estd presente en el ambitc de un
organismo, algunas moléculas del azdcar entraran en la célula y combinaran con
el represor. Esto da lugar a un cambio de conformacion de la molécula del
represor, ¥ esie perderd su unién a la molécula de DNA.

Los genes estructurales podrian entonces ser transcritos y seran formadas
las enzimas que se inducen. Estas enzimas se encargan de los aziicares y el
organismo crecera con aguél azlcar come su Unica fuente de energia.

Mientras que la mayor parte de las bacterias tienen que contar con las
enzimas que se inducen para la utilizacidn de los aztcares de nuestra dieta, es
inportante recordar que estas enzimas se forman sélo cuando las bacterias estan
creciendo en la presencia real del azlicar. Esto significa que el azlcar tiene que
estar presente al menos una generacion bacteriana antes para que pueda ser
eficazmente utilizado.

§in embargo, puede haber azicares para cuya eficaz utflizacion la mayoria
de las bactenas del contenido microbiano oral no tengan capacidad enzimatica.
Uh ejemplabien conocido de esto es ol sustituto del aztcar, xilitol. En ensayos
clinicos se ha demostrado que el contenido microbfano oral puede adaptarse en
algdn grado al xilitol.
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Puede considerarse medio de adaptacion cuando hay varios miembros del
contenido ricrobiano que realmente tienen capacidad de usar xilitol, por ejemplo
el Laciobacilius casei. Cuando el xilitol es suministrado regularmente, esias

bacterias pueden aumentar en nimero y competir con 4xito con las hactetias del
contenido rmicrobiano oral.

Otra posibilidad para un eficaz uso del xilitol, por el contenido microbiano
oral, puede producirse si hay una transferencia de informacin genética de la
bacteria que utiliza el xiliiol, a otra del contenido microbiano oral. Se ha
demostrado recientemente que la capacidad de usar el sorbitol es transferible
entre microorganismos orales por transferencia genética. Los microorganismos
pueden tambien adaptarse a nuevos azlcares de otras maneras, pero esto no
puede suceder en la cavidad oral.

1.9.8.1. PREFERENCIAS MICROBIANAS DE AZUCAR.

El contenido microbiano oral puede ser expuesto a mezclas de diversos
azlcares, y entonces hay mecanismos reguladores que no sélo permiten a las
bacterias crecer sin gasto de energia innecesaria o material celuiar, sino que
también dan, a las diferentes poblaciones microbianas, la oportunidad de usar
diferentes estrategias de utilizacion de sustrato.

Si un organismo es expuesto a dos azlcares a conceniraciones
suficientemente altas y tiene enzimas constitutivas para uno de ellos v enzimas
inducibles para el ofro, el organismo usard solo aquel azicar para el cual tiene
enzimas constitutivas. Este tipo de regulacidn se llama represion del catabilito.
Los mecanismos anteriores a la represion del catabolito pueden ser lustrados con
el siguiente ejemplo: si un organismo es inoculado en un medio de cultivae que
contiene glucosa y sorbitol, crecera, pero sélo a expensas de la glucosa. Hasta
que no se haya agotado toda la glucosa, €l sorbitel no sera consumido,

1.9.8.2. GLUCOLISIS.

Es la via metabdlica mediante la cual la glucosa se transforma en piruvato,
formandose dos moléculas de ATP por cada molécula de glucosa. Ese ATP se
origina mediante las reacciones de la fosforilacién a nive! de substrato catalizadas
por la fosfo-gliceratocinasa y la piruvatocinasa. Ademas, en esta ruta se generan
dos moléculas de dinucledtido de nicotinamida adenina reducido (NADH) por
molécuia de glucosa, capaces de generar ATP en la fosforilacion oxidativa
acoplada a la cadena de transporte electronico. Los NADH actian, ademas cormo
coenzima de oxido-reduccion en diferentes rutas biosintéticas.

En condiciones de anaerobiosis el producte final de la glucolisis consistente

endos motéculas de piruvato se reducira capturado los electrones del NADH para
formar el acido factico y a este proceso de denomina fermentacion homolactica.
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CONSERVACION DE LA ENERGIA DE LA CELULA BACTERIANA.

Los azlcares captados por las células bacterianas pueden ser
transformados en energia biolagicamente Gtil. Esta energia conduce a la sintesis
de ATP desde el ADP y fosfato. La energia conservada en el depoésito de ATP del
pirofosfato rico en energia es entonces usada por la maquinaria celular. La
energia requerida para la sintesis de ATP es proveida por el proceso de reduccion
durante el catabolismo del azdcar. El ATP es formado via “fosforilacion nivel-
substrato” o por via “fosforilacién transporte-electron®.

En la “fosforilacidn nivel-substrato”, los compuestos ricos en energia estan
formados en reacciones de deshidrogenasa o liasa y la energia de estos
compuestos es transferida at ATP por las cinasas.

La fosforilacion “transporte-electrén” es una serie de acontecimientas que
finalmente conservan la energia en forma de un gradiente de protén
electroguimico a través de la membrana de la célula, y esta energia puede
conducir a la sintesis de ATP. Los electrones de las reacciones de gluctlisis son
transferidos a NAD o una flavoproteina. Estas células tienen progresivamente un
mas alto potenciai de reduccion y, durante la secuencia de la fransferencia de
electrones, la caida de energia es usada para expulsar los protones de cada
célula. Los protones son finalmente afrapados en los compuestos como el
oxigeno, nitrato, nitrito o fumarato. De esta manera la energia del azticar es
conservada en forma de un gradiente de concentracion de protones (interior
alcalino) y una diferencia de carga eléctrica (interior negativa) a través de la
membrana. La energia de la llamada fuerza motriz de! protén de la membrana
puede ser usada, no solo para la generacién de ATP, sino también para los
movimientos de los flagelos y para la conduccion de los sistemas de fransporte de
fa célula. Se requiere el potasio K, para establecer el gradiente de proton
presumiblemente porque el K captado compensa la expulsion de los protones.

Los electrones de la glucdlisis, sin embarge, no estan siempre ligados can
l2 generacion de una fuerza motriz de los protones. En la ausencia de un sistema
transporte-electron en la membrana de la célula, algunos compuestos de a célula
pueden servir simplemente como un sumidero para los electrones; la funcién de
esto es preservar el balance de oxidacion-reduccion durante la “fosforilacién nivel-
substrato’. En bacterias tales como los estreptococos, que no tienen ningdn
sistema de transporte-electron en sus membranas, una fuerza motriz de protones
puede, sin embargo, ser generada por una expulsién de protones por una ATPasa
a través de la membrana de la-célula. -Las profones son también expulsados de la
celula junto con productos metabolicos finales como et Acido lactico. Esto también
erea una fuerza motriz de protones y contribuye significativamente a Ia
conservacion de la energia metabdlica en las bacterias a las que les falta el
sistemna transporte-electron en su membrana celular
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SISTEMAS DE TRANSPORTE DE AZUCAR.

El transporte de azlcar desde el ambiente externo al interior del citoplasma
a traves de la membrana requiere unas proteinas especificas {portadoras) en la
membrana de la célula. Cuando la cohcentracion externa de azicares es alta,
estas proteinas portadoras pueden facilitar el transporte del azucar al interior de la
célula sin ninglin gasto de energia. En todos los casos en que la concentracion
externa de azlcar es baja, y se alcanza un nivel mas alto en |a celula, el
transporte requiere de energia. la energia almacenhada por medio de la
membrana de la celula, en forma de gradiente electroquimico de protones, puede
ser usada para el transporte. La fuente de energia para la afluencia de az(car
sera entonces el movimiento de los protones a través de la membrana bajo
gradiente de concentraciéon de protones. La entrada de un azicar, es asi
acoplada a la entrada de un protén, y esto estad mediado por una melécula
portadora. Este tipo de sistema de transporte ha sido llamado permeasa.

Los azitcares son transportados también por el fosfoenolpiruvato: sistemas
aztcar fosfotransferasa, y entran en la célula fosforilados. Este transporte
requiere a participacién de una enzima soluble y de una ligada a la membrana.
La enzima | cataliza la transferencia del fosforil medio del fosfoenolpiruvato a una
proteina de bajo peso molecuiar (HPr). La enzima Il transfiere el fosfato medio de
la PHr al az(car durante el transporte. Dos de las proteinas (enzima | y HPr) son
comunes a todos los sistemas fosfotransferasa de los azlcares de las células,
mientras que [a enzima ll es especifica de cada azicar.
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Figura 12. VIAS DE GLUCOLISIS.
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Cuando la glucosa ha alcanzado el citoplasma, es convertida en una forma
que puede ser degradada por la via glucolitica constitutiva del organismo. Muchas
bacterias orales, entre ellas los estreptococos, tienen la bien conocida via
Embden-Meyerhof (reacciones 4 a 12). Por esta degradacion de la glucosa, la
celula es proveida de energia y de precursores de materia celular. Muchos
microorganismos que metabolizan principalmente la glucosa por la via Embden-
Meyerhof también tienen ia via del monofosfato de hexosa con el propésito de

producir precursores celulares y reducir ef poder de las reacciones biosintéticas
(NADPH).

Los lactobacilos como L. acidophiflus y L. safivarius también tienen la via
Embden-Meyerhof y se conocen por homofermentadores, mientras que otros
come el L. Fermentum y L. Brevis degradan la glucosa por una via pentosa
fosfoquetolasa, estos se llaman heterofermentadores. Los lactobacilos equipados

con las dos vias son el L casei y L. plantarum y se denominan
heterofermentadores facultativos.

De los estreptococos orales, el S. mutans y ef S. salivarius no tienen la
porcidn oxidativa de la hexosa monofosfato (reacciones 13 a 17). Para obtener la
NADFPH, estos organismos tienen una gliceraldehide 3P-desidrogenasa NADPH-
dependiente (reaccion 36). Esta enzima oxida el gliceraldehido-3P en 3-
fosfoglicerate en lugar de 1,3-bifosfoglicerate como la enzima NAD-dependiente
de la via de la glucdlisis. Para obtener los precursores celulares de la via hexosa
monofosfato, S. mutans y S. salivarius tienen la porcién monooxidativa de la via
hexosa-monofosfato (reacciones 18 y 19)

Cuando son usados ofros azlcares diferentes de la glucosa, como una
fuente de epergia, tienen que ser convertidos por las enzimas inducibles en
intermedios de la via glucolitica constitutiva. La conversion de algunos azlcares,
por ejemplo, la lactosa y la galactosa, requiere muchas enzimas. Los alcoholes de
az(cares sorbitol y manitol tienen que ser oxidados por deshidrogenasas antes
que puedan entrar en la via glucoiitica.

1.9.8.3. PRODUCTOS METABOLICOS FINALES.

Cuando un azdcar ha sido degradado por una de las vias glucoliticas a
piruvato ylo acetiffosfato, habra un incremento del nivel de NADH en la célula.
Este NADH tienen que ser oxidado a NAD en orden a preservar el balance de
oxidacion-reduccidn de la célula y para conseguir la continuacion de la glucélisis.
Para esle propdsite los microorganismos tienen unos sistemas de aceptacion de
electrones de: la membrana celuar o sistemas versaties ‘de’ conversidn' det -
piruvato. El destino del piruvato varia, sin embargo, segun el tipo de organismo, y
seglrt a cantidad y tipd de aztcar disponible. Estd también influido por la
presencia de oxigeno y didxido de carbono. Las diversas vias de conversién del
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i piruvato producen diferentes productos finales. Estas vias no sélo se encuentran

en los estreptococos. tactobacilos y hifidobacterias, sino también en muchos otros
microorganismos orales.

En la via de la glucolisis, se forman dos moléculas de NADH por cada
rnolécula de glucosa degradada. Por medio de la reduccion det piruvato a lactato,
por la via de la lactado deshidrogenasa, ia NADH es oxidada a NAD, y el balance
oxidacion-reduccidn de fa célula es conservado. En los estreptococos | esta via
solo es usada cuando €l aziicar esta en exceso. Por otro lado, cuentan con la via
piruvato formatoliasa {reacciones 21 a 25). Esta via tienen dos ramas, la rama del
etanol (reacciones 21, 24 y 25) implica dos eslabones en los que la NADH es
oxidada a NAD; el acetil Co-A a acetilaldehido v el acetitaldehide & etanal. En la
rama del acetato de la via (reacciones 21 a 23), la NADH no es oxidada. Cuando
se utiliza la via piruvato formato-liasa, cada molécula secundaria de piruvato serd
convertida en formato vy etanol para preservar el balance oxidacion-reduccion de la
célula mienfras que la otra molécula de piruvato puede converlirse en formato y
acetato con una ganancia extra de ATP. Para preservar el balance oxidacion-
reduccion y para obtener el optimo suministro de energia bajo diversas
condiciones, los organismos pueden inducir y reprimir la sintesis de piruvato
formato-liasa y la aclividad de esa enzima puede ser modulada por los productos
intermedios de la glucdlisis: gliceraldehido 3-P y dihidroxiacetonafosfato

Cuando son fermentados los alcoholes de aztcares como el sorbitol y el
manitol, se forman tres moléculas de NADH por cada molécula de alcohol de
azlicares. Esto significa que la via lactato deshidrogenasa no preservara el
balance oxidacion-reduccion y el organismo tiene que contar con una via de
conversion del piruvato que oxide mas de una NADH, por ejemplo, la via piruvato
formato-liasa. Por el uso adecuado de las ramas acetato y etanol de esta via, e
organismo adaptard faciimente la oxidacion de NADH a las necesidades reales.
Esto quiere decir que, a fin de preservar e} balance oxidacion-reduccién, cuando
se fermentan los alcoholes del azicar, se formara mas etano! que acetato.

La capacidad de la produccion de acido de las suspensiones de la placa
dental tiene que ser tratada bajo condiciones de anaerobiosis; de otra manera, la
piruvato-formato-liasa puede ser inactivada y la acidogenicidad del azicar
subestimada. Para fermentar los alcoholes de azicares bajo condiciones de
anaerobiosis, los estreptococos generalmente precisan de pirfuvato-formato-liasa.
Bajo -aerobiosis; 1os estreptococss-solo seran capaces de fermentar log alcoholes
de azlcares si éstos tienen una NADH-oxidasa que regenere NAD de la NADH.
El lactato pugde set'énfonces el producto metabélico final.

En la ausencia de dioxido de carbono, 1os actinomices sblo forman lactato
como un producto metabdlico final, mientras que en presencia de didxido de
carbono, se producen los acidos succinico, férmico y acético. El didxido de



carbono serd usado en la formacidn de oxalacetato por la fosfoenolpiruvato
carboxinasa. Por la oxidacion del oxalacetato a succinato, dos moléculas de
NADH o sus equivalentes, son regenerados a NAD. Esto significa que cada paso
secundario intermedio de la via de la giucdlisis puede ser convertido en acetato.
Esto dara al organismo un ATP extra.

En la oxidacion de la NADHM por el oxigeno, el oxigeno puede ser reducido a
agua, pero pueden también formarse los radicales superdxidos intermedios muy
actives y el peroxido de hidrégeno. El perdxido de hidrogeno puede
subsiguientemente ser reducido al radical hidroxilo extremadamente toxico. Estos
radicales intermedios del oxigeno podrian ser {0xicos no solo para tas bacterias,
sino tambien para los tejidos orales.

1.9.8.4. FERMENTACIONES.

Estas reacciones no requieren la participacién de una cadena de transporie
electronico, el sustrato organico expermenta una serie de reacciones de oxido
reduccion, en las que finalmente, y para mantener dicho equilibrio, fos NADH y
NADPH generados en las diversas rutas van a ser oxidados (NAD+ y NADP+). El
ATP se originara mediante fosforilaciones a nivel de substrato. Los diferentes
catabolitos de Jos procesos de fermentacion dan nombre al proceso, por ejemplo
fermentacion lactica, acética, o butirica.’* 2
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1.10. PRUEBAS DE ACTIVIDAD Y SUSCEPTIBILIDAD A CARIES.

Las pruebas de actividad y susceptibilidad de caries se han empleado
durante muchos afios en la investigacion dental y algunas de estas se han
adaptado para el uso rutinario en el consultorio dental. En la actualidad no existe
ninguna prueba ideal, aunque las pruebas de actividad de caries son valiosa
ayuda para la motivacion del paciente en un programa de control de placa.

Se han descrito numerosas pruebas de actividad de caries en Ia literatura
mundial. El hecho significativo de que se hayan elaborado innumerables pruebas,
demuestra que los investigadores estan interesados en predecir si existe
susceptibilidad individuai, lo cual sugiere dos cosas: primero, que existe una
necesidad muy clara de que se establezca una buena prueba, y segundo, que de
los métodos que en la actualidad se emplean, ninguno es completamente

satisfactorio. Algunos de los usos propuestos para llevar a cabo una prueba
exacta de la susceptibilidad de la caries son los siguientes:

1.10.1. PRUEBA DE SNYDER.

Este ha sugerido que una prueba de actividad de caries apropiada debe:

Tener base teodrica solida,
Mostrar correlacion maxima con el estado clinico.

Ser exacta en lo que se refiere a la duplicacion de los resultados.
Ser sencilla.

Ser poco costosa.
Llevarse a cabo en poco tiempo.

LR RS

Esta prueba mide la rapidez de {a formacion de acido cuando una muestra
de saliva estimulada se inocula en agar glucosa ajustado a un pH de 4.7 a 5 y con
el uso de verde bromocresol como colorante indicador. En forma indirecta esta
prueba también es una medida de las bacterias acidégenas y acidlricas, Esta
prueba es muy sencilla y solamente requiere de 24 a 48 horas.

1.10.2. PRUEBA DE LA REDUCTASA.

Esta prueba mide la velocidad a la cual un indicador molecular,
diazorresorcinol, cambia de azul a rojo a incolore a una solucion blanquecina al
someterse a Una reduccidn por la flora salival mixta. 'Rapp manifesté que la
prueba mide la actividad de una sala.enzima, la. reductasa, la cual interviens. en
algunas reacciones muy especificas y limitantes en la formacion de productos
peligrosos para la superficie de los dientes,
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1.10.3. PRUEBA DE LA CAPACIDAD AMORTIGUADORA.

La capacidad amortiguadora se puede cuantificar mediante el usoc ya sea de un
medidor de HP o de colorantes indicadores. La prueba mide la cantidad de
mililitros de acido requerida para bajar el pH de Ia saliva a través de un periodo
arbitrario de pH, asi como la cantidad de acido o base necesarios para llevar a los
colorantes indicadores a su punto de equilibrio.

1.10.4. PRUEBA DE FOSDICK DE LA DISOLUCION DEL CALCIO.

La prueba mide el N° de miligramos de esmalte pulverizado que se
disuelven en cuatro horas al entrar en contacto con el acido que se forma cuando
la saliva del paciente s¢ mezcla con glucosa y esmalte pulverizado.

1.10.5. PRUEBA DE DEWAR.

Esta prueba es parecida a 1a prueba de la disolucion del calcio, con excepcion de

que se mide el pH final después de las cuatro horas, en vez de Ia cantidad de
calcio que se disolvid.

1.10.6. PRUEBA DE SELECCION DE S. MUTANS,

Consiste en la sola seleccidon de una muestra diluida de 12 piaca, que se siembra
medio de cultivo selectivo. Se recolectan las muestras de placa del tercio gingival
de un diente de cada cuadrante y se colocan en solucidn de Ringer. La
suspension de la placa se siembra en agar mitis-salivarius. Se incuban a 37° C.
BDurante 72 horas y luego se determina el nimero total de colonias que se
encuentran en 10 campos,

1.10.7.RECUENTO DE COLONIAS DE LACTOBACIHOS.

Esta prueba calcula el nimero de bacterias acidogénicas y acidiricas que
se encuentran en la saliva de un pacienfe al contar el nimero de colonias que
aparecen en las placas de agar de peptona de tomate después de una inoculacion
con una muestra de saliva. También se puede utilizar como medio de cultivo et
agar LBS (Rogosa).
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1.10.8. PRONOSTICO DE LA ACTIVIDAD FUTURA DE LA CARIES BASADO
EN LA CARIES ANTERIOR.

La experiencia basada en la caries anterior puede servir como indicador
razonable como prondstico de la actividad futura de la caries, como un métedo
alternativo de las pruebas quimicas o bacteriolbgicas que se utilizan con este fin.
Sin embargoz,zses recomendable no incluir las superficies oclusales en estas
experiencias

70



1.11. EPIDEMIOLOGIA DE LA CARIES

L_a epidemiclogia de ia caries dental anatiza la distribucion y gravedad de ta
enfermedad en grupos de individuos. El epidemidlogo registra y presenta datos
sobre las manifestaciones de destruccidon de tejido causada por la enfermedad.
Tal informacion puede sefialar interesantes relaciones con respecto a los factores
causales y preventivos. Por ejemplo, la observacién de que la gente en areas de
esmalte moteado tenian menos caries que la encontrada generalmente en
Estados Unidos de Ameérica, condujo a la conclusion de que el fluoruro es un
importante elemento inhibidor de la caries. Las correfaciones positivas entre el
consumo de azdcar y la magnitud del problema de cares también se han
demostrade por métedos epidemioldgicos. El efecto de las medidas preventivas
ha sido probado en ensayos clinicos empleando técnicas epidemiologicas. %

Los planificadores de los programas de salud dental necesitan informacion
sobre ta prevalencia de la caries dental en la poblacidn, antes de recomendar
medidas preventivas y curativas. La vigilancia continua del estado de la
enfermedad durante el funcionamiento de un programa de caries asegura la
maxima eficacia de la inversion y eventual redistribucion de recursos. Este
aspecto de la epidemiologia se ha hecho cada vez mas importante durante estos
tiempos de restriccion economica. Se supone que los profesionales dentales en
el futuro llegardn a estar mas implicados en el habito de recopilacion de datos de
la caries, y se espera que los resultados de analisis epidemioldgicos tendran
mayor impacto sobre los odontdlogos.

CAQ-D
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Figura 13. gl nimero de CAO-dientes en estudiantes
de 13 a 14 afios de edad (izquierda) ¥ en aduitoy de
35a44 afios (derccha) de paises con difersntes siste-
mas de servicios de salud dental. Los datos reflejan
los niveles de enfermedad y los efectos del tratamien-
10 Los estudiantes de Norwega y Nucva Zelanda tic-
nen akos niveles de T, en fos cuales Soit predorni-
nantes los componentes obturados En Japén y Ale-
manta Occidental ka canes no trmada constduye af

© componentd mds grande, T T
En la cdad media ¢l componente de ausencia ev im-
presionaate, Esto ey mas acentuado en Nueva Zetan-
da, Japor tiene ¢l componente mas bajo de ausencis,
el compenente mds alto de careados y ¢l mébs bijo
nvel de CAO-D (Modilicada de Shougaard™ sobre
la base de la OMS 1978)

Thytsteup, Caries, pag. 226
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La caries dental existe en todo el mundo, pero su prevalencia y gravedad
varia en diferentes poblaciones y fluctda 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 denticidn puede estar
destruida en una época temprana de la vida. La caries de la fisura es el hallazge
mas comun en grupos con caries reducida, mientras que las lesiones extensas en

las superficies libres lisas aparecen precozmente en poblaciones con alta
proporcion de caries.

Se considera que la industrializacién y la disponibilidad de aztcar barato
son las causas principales de caries intensa en nifios y aduitos jovenes. Durante
el siglo XIX el mundo occidental se encontré con un crecimiento del problema de

fa caries que continud en ia primera parte de este siglo. En la Gltima década, se
ha observade una definida declinacion.
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Flgura 14. &l porcentae de divtnbucién de mudiay 1-
bres de canies de acuerdo a la edad v al periode de
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Bicnestar 480,

Thylstrup, Caries, pag. 227
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En cambio, los paises en desarrolfo han disfrutado de una prevalencia de la
caries extremadamente baja hasta hace poco tiempo. Sin embargo, varios
trabajos indican que e! problema de la caries estd actualimente emergiendo
rapidamente en muchos de estos paises, ya que varios de ellos usan el azicar
como fuente de energia.

Uno de ios propositos de este capitulo, es brindar un panorama del patréon
cambiante de la caries a través de las diferentes épocas, v a este efecto nos
abocaremos a continuacion:

1.11.1. LA CARIES EN EL HOMBRE PREHISTORICO.
(3000-750 a. C.).

Estudios  arqueoldgicos y antropolégicos atestiguan la  relativa

indestructibilidad de los dientes posmaortem.

Con pocas. excepciones. recientes, la cares es en gran metida una
enfermedad gue acompaiia les progresos de la civilizacion. La prevalencia de la
enfermedad es “proporcionat al estado de civilizacion que Una raza particular ha
alcanzado’. No hay evidencia de caries en los relativamente pocos dientes
hallados en fragmentos de craneos de nuestros primeros ancestros directos
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conocidos, el Pithecantropus. Evidencias de caries bastante extensas, fueron
halladas en por lo menos un craneo de un hombre de Rhodesia perteneciente a la
época Neanderthal. También en casi la mitad de los 24 craneos de la raza
prehistarica Ofnet que vivid en Europa central aproximadamente hace unos
15,000 afios. Un examen de craneos prehistoricos hallados en varios musecs de
America indicé que el porcentaje de dientes cariados variaba de 2 a 7%. No hay
duda de que el hombre prehistérico padecié caries, aunque la prevalencia y
gravedad de la enfermedad era muchisimo menor que en las pobiaciones
modernas.

Figura 15. Porcentaie de dientes cariados en craneos prehistéricos del hombre

Raza Cantidad de Poreentaje de
dientes examinados dientes cariadas

Asidticos (incluyendo Malayos,
Chunos, Japoneses, Armemios,

tHinddes y Birmanos) 2180 2,0
Euiprios v Atricanos 3 306 34
Polincwos v Austealiznos 2.738 4.3
Centro Americanos 930 4.8
Norte Americanos (incluyendo

Caguimales) 23.362 5.0
Sud Amernicanos (incluyendo los

de Tierra del Fuego y Guanches) 6.719 58
Euwopeos {incluyendo “unos pocos

soldados modernos'™) 3.422 70

Nikiforuk, Operatoria Dental, pag. 29
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En Grecia, que tiene una larga y continua historia registrada, es posible
comparar las proporciones de caries en craneos de individuos que vivieron miles
de afios atrds con las épocas mas recientes. En base a esas observaciones,
Krikos (1935), informé sobre un firme deterioro de los dientes de antiguos adulics
griegos y, de manera alarmante, durante los tltimos cientos de afios, Si bien no
se& encontraron lesiones de caries en craneos de antiguos griegos del 2,300 a.C.,
alrededor de! 10% de los dientes examinados estaban cariados durante ei

periodo del 1,700 a.C. al 300 d.C. Mas recientemente el 48% de los dientes
examinados estaban cariados.

1.11.2. LA CARIES EN POBLACIONES BRITANICAS ANTIGUAS.

En un estudio de prevalencia de la caries de acuerdo al tipo de diente y
periodo de la historia, Moore y Corbett (1971, 1973, 1978), estudiaron ias
denticiones de poblaciones antiguas en las Islas Britanicas, abarcando el periodo
desde la Edad de Hierro (550 a.C. al 43 d.C.) hasta et sigle XIX. Este estudio
indica que la prevalencia y patron de la caries no cambié significativamente
durante los 2000 afios o mas desde el comienzo de la Edad de Hierro al periodo
Medieval (1066-1500 d4.C.).

Durante este periodo el nivel de caries total era muy bajo, vy el sitic mas
frecuente de ataque en la poblacion mas joven era fa superficie oclusal.
Interesantemente, la frecuencia observada de lesiones es esta superficie
desaparecia con la edad debido a la atricién de sus dientes, resultante de ilas
caracteristicas abrasivas de ia dieta. A medida que declinaban las lesiones
oclusales con la edad, aumentaba Ia frecuencia de Ia caries en la union cemento-
esmalte de la superficie interproximal. A diferencia del patron en el hombre
moderno, ias lesiones de caries en o por debajo de ilas zonas de contacto
interproximal, o en las fisuras vestibulares, eran infrecuentes en los primeros
periodos, pero eran observadas con mds frecuencia en craneos del periodo
medieval. Alrededor def siglo XVII hubo un aumento significativo en la experiencia
total de caries y un aumento menor en la cantidad de lesiones que afectaban las
zonas de contacto interproximal de los dientes —sefialando asi una tendencia que
es mas caracteristica del patron y presentacién de la caries en poblaciones
modernas. E! cambio en las tasas de prevalencia y patron de caries afectando
dientes individuales, fisuras oclusales y supetficies lisas aparece en la siguiente
figura;

La muestra de poblacién sobre 1a que se basd el estudio de sujetos del
siglo XVIl provenia enteramente de tumbas en la epoca de la Gran Plaga de
Londres, en 1665. Las condiciones de vida en Londres det Siglo XVt eran 'mas
urbanizadas que en otras ciudades donde todavia prevalecia un estilo de vida
més ruraf. R o
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Los ingleses de ésa época eran conocidos como grandes consumideres de
carne, queso y manteca. Aves, animales de caza y una gran variedad de peces
eran ingeridas por los ricos, mientras que los pobres tenian que satisfacerse con
peces menocs cares salados y sazonados. Se desarrollaren las huertas y se
establecieron mercados de granos durante ese siglo. Las industrias de cafias de
azucar se estaban desarrollando rapidamente en el Nuevo Mundo desde el siglo
XVi, y cantidades cada vez mayores de azicar estaban siendo importadas
también desde el este. Inicialmente, los aiimentos azucarados, jarabe, budines ¥
tortas edulcorados eran lujos de los ricos. Sin embargo, hacia 1850, hubo
cambios en las leyes que regian las importaciones de trigo y azicar, lo que resultd
en un rapido cambio dietético en el sentido de una mayor consumo de az(car y
productos de trige refinados por todos los sectores de la poblacion.

En el siglo XIX, la experiencia de caries en Inglaterra aumenté rapidamente
después de 1850, como lo demuestran los estudios de denticiones de tumbas
antes y despues de esa fecha. Moore y Corbett (1976), dedujeron que el patron
de caries y el aumento en prevalencia durante los siglos XVIIl y XIX estuvieron
vinculados con cambios dietéticos y particutarmente con et mayor consumo de
hidratos de carbono refinados. Si bien el incremento en el consumo de sucrosa
es paralelo con el incremento en la actividad de caries, se debe senalar qué otros
cambios significativos en los patrones dietéticos ocurrieron durante los siglos XVill
y XIX, hubo una disminucién en el consumo de pan y un incremento en la
preparacion de alimentos de textura fina que requieren una masticacion menos
vigorosa y falta de accion limpiadora natural. Los factores nutricionales en el pan
fueron reducidos c¢on el advenimiento de la harina molida y purificada.

1.11.2. LA CARIES EN POBLACIONES AISLADAS CONTEMPORANEAS.

Poblaciones aisladas que no han adquirido los habitos dietéticos del
hombre meoderno, Industrializade, mantienen una relativa libedad de caries.
Estudios interesantes han sido realizados en varias partes del mundo en grupos
de poblacion aislados, con grados diversos de exposicién al estilo de vida en Ia
era tecnoldgica moderna. Los datos sobre aparicion de caries en la poblacion

esquimal en los terntorios del Noroeste de Canada, Alaska y Groenlandia, son
particularmente informativos:

En la parte oriental de Groenfandia, donde prevalece la alimentacién nativa,
excepto en [os puestos comerciales donde se pueden conseguir alimentos
importados, Pedersen (1938,1867) informo que el 4.3% de los varones que viven
en asentamientos aislados de Angmegssalik tenian caries, en comparacion con el
43.2% de una poblacion esquimal comparable que vivia en un pucsto comercial.
En la parte occidental de Groenlandia, donde el contacte con la tecnologia
eurcpea era mayor, el porcentaje de varones esquimales conrcaries era det 31.8%
para quienes vivian en asentamientos nativos y 83.3% para los residentes en la
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proximidad de los puestos comerciales. En Groenlandia occidental, el porcentaje
de ingestion calorica total por harina, azlcar y alimentos importados, auments del
17% en 1901 a 63% en la época de estudio.

El efecto de una cultura rapidamente cambiante sobre la experiencia de
caries de una poblacion aislada surge espectacularmente en el estudio de 425
inuit Canadienses (esquimales) efectuado por Mayhali (1975) en dos
comunidades en el Foxe Basin, llamadas Igloolik y Hall Beach El estudio
comenzd en 1969. Inicialmente las comunidades eran dificiles de alcanzar y la
mayoria de la gente vivia fuera de la tierra. Cuatro afios mas tarde, Igloolik se
convirtid en un ceniro administrativo para el area, se construyd una pista de
aterrizaje y, la parte de la poblacion asalariada aumenté. En ese tiempo, Hall
Beach tenia ya un radar del que muchas familias derivaban su alimento y su
ingreso. Durante este corto periodo, se produjeron cambios mayores en el
transporte, empleos y consumo de alimentos procesados, En la poblacion de los
Inuit, el incremento total en la experiencia de caries fue del 66% en el periodo de
esos cuatro afios y muy significativo en fos grupos de menor edad. Ademds, en
1969, la dieta de la mayoria de la poblacion consistia en caribd, foca, pescado,
harina y té. Para 1973 se habia pasado de una dieta natural a otra consistente en
hidratos de carbono refinados, incluyendo grandes cantidades de bocadillos,
golosinas y refrescos envasados. Esos cambios fueron muy evidentes en los
grupos de menor edad.

El papel significativo de la dieta en la determinacién de la prevalencia de
caries en un periodo tan breve, queda notablemente demastrado asi en una
poblacion esguimal. Que cambios en la dieta, de una esencialmente primitiva a
otra caracteristica de una sociedad altamente industrializada, deben resultar en
cambios tan rapidos en el CPO-D, sugiere que los determinantes del proceso de
caries son fundamentalmente locales y limitados a la cavidad bucal.

1.11.4. COMPARACICN GLOBAL EN LA PREVALENCIA DE CARIES EN
FOBLACIONES CONTEMPORANEAS.

La caries es ubicada en el hombre moderno que vive en sociedades altamente
industrializadas; de todas maneras, la experiencia de la caries varia mucho entre
los paises, e incluso dentro de cada pais. Las investigaciones mas recientes
realizadas por examinadores del Instituto Nacional para la Rama de Investigacion
Epidemioldgica Dental (USA), la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y el
Comité Interdepartamental sobre Nutricion para la Defensa Nacional (INCOQ),
utiizando procedimientos muy estandarizados con desacuerdos insignificantes
entre examinadores, corroboraron que lag diferencias observadas previamente en
todo el mundo (Rusell 1966), son reales. Las diferencias en las tasas de caries
sefialada en. distintas partes del mundo son extremas, desde tasas menores que
un diente CPO-D por persona en todas las edades hasta 39 afios en Etiopia, a 60
veces mayor en Alaska-Aleuts,
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Comprobacianes del ICNND y recientes estudios de la OMS, indican que la
prevalencia de caries sigue patrones regionales definidos, la siguiente figura
designa poblaciones y regiones con {asas de prevalencia de caries relativamente
altas, intermedias y bajas en personas de 20 a 24 afios de edad.

Figura 16.
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ta prevalencia de caries es generalmente mas baja {(0.5-1.7 CPO-D) para
paises asiaticos y africancs, y mas alta {12-18 CPO-D) para los paises
americancs y ¢fros occidentales. Sdélo las poblaciones en el hemisferio ogcidental
que viven en areas donde las aguas contienen niveles significativos de fluoruro
tienen una prevalencia de caries comparables a las que viven en el lejano este.
La prevalencia de caries mas baja en EUA, se encontrd en las poblaciones que

viven en Colorado Springs, donde el nivel de fluoruro en el agua es de 1.5 p.p.m. y
mas.

1.11.5. LA RECIENTE DECLINACION EN LA PREVALENCIA DE CARIES.

El evento epidemioldgice reciente mas significativo ha sido la espectacular
declinacion en la prevalencia de caries en las naciones del mundo occidental.
Durante los dltimes 15 anos, estudics entre escolares en muchos paises

occidentales, han mostrado unanimemente una caida en ia prevalencia de caries
hasta 50%.

Durante 1972-1980, se realizd una encuesta nacional de la prevalencia de
caries en nifios de EUA. Un total de 38,000 nifios seleccionados. al azar de
comunidades fluoradas’y no fluoradas fueron examinados, y la muestra fue
estadisticamente representativa de. casi 48 millones de nifios de 5 a 17 afos de
edad. Los resultados de este estudio y el promedio de prevalencia (CPOD) en
cuatro encuestas nacionales, cubriendo el periodo 1963-1980, estan resumides

en la siguiente figura, el CPO-D promedio para nifios en el grupo de edad 5-17,
decitind de 7.06 2 4.77.
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Superficias cariadas, perdidas, obturadas

5-7 12 edad afics
Hatwonat survey
UsSA

Massachusetts Devon
En una encuesta de 9,000 escolares, desde el jardin de nifios hasta el 11°
grado, en Massachusetts, EUA, el CPOD por edad abtenido en 1979-1981, fue
comparado con una encuesta similar realizada en 1951.

Figura 19
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Los resultados muestran una declinacidn def 50% en fa prevalencia de
caries

80




1.11.6. FACTORES CONTRIBUYENTES A LA DECLINACION.

Por io anteriormente expuesto, podemos deducir que fa reduccion en los
indices CPO que presentan los nifios de paises desarroifados, se debe a varios
factores, el primero de efios, y quiza el mas importante es el consumo de agua
fluorada, también infiuye el nivel mejorado de atencidn de la salud bucal,
substitutos azucarados, patron cambiante en el consumc de azucar, nutricion
mejorada y métodos preventivos importantes.

En regiones donde el agua esta fluorada, es razonable deducir que esta
medida es el factor principal en fa reduccién de caries. Sin embargo, en los
estudios de Massachusetts v europeos, la fluoracién de las aguas no era un
factor. Durante el periodo de investigacion, los programas con enjuagatorios y
cepillado con fluoruros fueron expandidos hasta cubrir aproximadamente €| 90%
de los nifios en paises como Noruega y Suecia. El uso de dentrificos fluorados,
suplementos  dietéticos fluorados y regimenes de aplicacion tépica
(profesionalmente ¢ autoaplicados), se ha extendido mucho, y es sabido que cada
uno ejerce una importante accién cariostatica. De las medidas mencionadas, el
uso de dentrificos fluorados ha aumentado muy rapidamente durante el periodo
de la mayoria de estos estudios. La venta de esos dentrificos comprende
alrededor del 80 al 80% del mercado anual de dentrificos en los Estados Unidos y
en Europa. Una conclusion razonable es que el usc de fluoruros, especialmente
en dentrificos brinda la explicacion mas plausible para Ia impresionante
declinacidn de la prevalencia de caries en tas naciones industrializadas,

A diferencia de la marcada declinacién experimentada en Europa
occidental y Norte América, la caries estd aumentando rapidamente en nifios de
paises en desarrollo. Cuando se considera que el 36% de la poblacion mundial
son niftos y que hay casi 1,500 millones de nifios en el mundo menores de 15
afios, y que aproximadamente ef 81% o 1,220 millones de este grupo de edad
residen en paises subdesarrollados, resulta obvio entonces que la prevencion es
la dnica esperanza para mejorar la salud bucal en el futuro.

1.11.7. FACTORES QUE PUEDEN INFLUIR EN LA PREVALENCIA DE LA
CARIES DENTAL.

~ .PIETA. De los muchos factores que afectan a la prevalencia de caries,
ninguno ha sido estudiado mas exhaustivamente que el papel de la dieta. Se
piensa que la-variacion en la prevafencia de carieg en ‘el hombre moderno esta
determinada por la dieta. en especial por el consumo de sucrosa.
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SEXC. Varios estudios epidemiologicos han mostrado una consistente,
aunque pequefia, experiencia de caries mas elevada en los dientes permanentes
de mujeres en comparacion con los varones de la misma edad cronoldgica, a
pesar de un nivel promedio de higiene bucal mas alto en Jas nifias. La pequena,
pero consistente diferencia puede ser explicada, al menos hasta la edad de 15
afios, por la mas temprana erupcion de disntes permanentes en las nifias vy por lo
tanto, su exposicién més prolongada al armbiente cariogeno, aunque esta
explicacion no es muy concluyente.

Figura2g.

CPOS por nifio

Edad, affos

Prevalecencia de caries en dientes permanentes por edad y sexo en los EE.UU.

Nikiforuk, Operatoria Dental, pag. 45

EDAD. Las lesiones cariosas que resuitan en cavidades, son irreversibles y
por lo tante acumulativas con la edad. Existe una fuerte correlacian positiva entre
edad e indices CPO  Durante [a vida, la incidencia de caries {nuevas lesiones por
ano), muestran tres picos, en las edades de 4 5 8 afos, de 11 a 19 afas y entre
65 y 65 afios.
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Figura 21,
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Periodos de edad de alto v bajo araque d_e caries (Serwc’ios Dentales Preven-
tivos, 1979; Masster, 1969). Nikiforuk, Operatoria Dental. pag.46.

Se debe reconocer que en las poblacicrnes de mas edad, los dientes
pueden perderse por otras razones diferentes a caries,

RAZA. La raza o el antecedente étnico es un factor importante en Ia
prevalencia de caries, en la medida que implica diferencias culturales, sociales,
econémicas y postblemente genéticas Y. por lo tanto, diferencias en la dieta,
higiene bucal y educacion La refacién entre raza y prevalencia de caries es un
hallazge epidemiologico  consistente  en soctiedades caracterizadas por
multiculturalismo. Por ejemplo, en Hawaii, la caries prevalece mas en nifios de
padres coreancs, japoneses o hawaanos que en descendientes de padres
chinos, europeos, filininos o pueriorriqguefnios

FACTORES FAMILIARES. Un patron familiar de experiencia de caries ha
sido detectado en varios estudios Los nifies de padres con baja experiencia de
caries tienden también a la misma situacion, lo opuesto es cierto para nifios cuyos
padres tienen una elevada tasa de caries. También hay factores genéticamente
determinados como la morfologia del diente vy Ja. oclusion aue fuegan urr papef
muy-importante en fa déterminacion de las tasas de caries; pero de todas mangras
los factores ambientales como.la dieta ¥y ta atencién odontologica son mas
importantes que los factores hereditarios y mas directamente responsable por los
patrones de caries observados en familias,
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1.11.8. ORDEN EN LA PREVALENCIA DE CARIES DE LOS DIENTES
PERMANENTES.

Los dientes y superficies individuales tienen susceptibilidad muy diferente a
la caries. El sitio mas frecuente de ataque es la superficie oclusal de los primeros
y segundos molares permanentes. Esta es la razén de porqué las obturaciones y

sellantes para obliterar fosas y fisuras son usados predominantemente en esas
superficies,

En general, la susceptibilidad de los dientes aumenta hacia la parte
posterior de [a cavidad hucal. Los molares son mas susceptibles que los incisivos,
no sdlo por su ubicacidn posterior sino también por la anatomia de los molares.
Las fosas y fisuras y las zonas de contacto interproximal mas anchas no son
facilmente accesibles a la limpieza.

1.11.9. DISTRIBUCION DE CARIES EN DIENTES PRIMARIOS.

Aun durante el primer afio de vida, la caries infantil o “det chupete” puede
aparecer. Este tipo ataca habituaimente los dientes anteriores superiores y esta
asociado con un patrén inusual de ingestion de hidratos de carbona solubles,
refinados por el agregado de miel o jarabe a la férmula lactea infantil. Con més
frecuencia, la caries en la denticion primaria es vista primero en las superficies
oclusales de los molares. En general se ha observado que ya a los 2-3 afos
predomina la caries oclusal, mientras que la interproximal es casi un cuarto de las
lesiones en dientes primarios. No obstante, a medida que el nifc crece, la
cantidad de caries interproximal aumenta rapidamente.’

1.11.10. CARIES EN MEXICO.

Como se menciond anteriormente, los estudios epidemiolégicos nos son de
suma utilidad para elaborar métodos que nos permitan prevenir la enfermedad, e
lustrando 1o anterior, presentamos una estrategia basada en un estudio
epidemiologico realizado en México, que tiene por objeto prevenir la carnes:

El programa preventivo que aqui se presenta, forma parte de una estrategia
de salud mas general que se aborda a través del Sistema Local de Salud (SILOS)
de la Delegacién Tlahuac. La caries dental fue seleccionada come uno de los
problemas que deberian atenderse dentro de los SILOS debido, entre otros
factores, a que esta enfermedad es la segunda causa de demanda de atencion en
los Centros de Salud de la Jurisdiccion Tlahuac.

La caries dental muestra una distribucion heterogénea en diferentes grupos:
de poblacidn'en México v es posible utilizar fos indices epidemiologicos de esta
enfermedad para tratar de identificar a los individuos con mayor riesgo de caries.
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Con objeto de mejorar la relacién costo-eficacia de los prograrmas
preventivos, se han disefiado esirategias para grupos de poblacion con diferente
nivel de riesgo de caries.

El proposito del presente trabajo fue estimar los indices de caries y
determinar su distribucién en un grupo de escolares de Ia Delegacion Tlahuac, y a
partir de esta informacidn disefiar un programa de prevencion de caries adaptado
a las necesidades de los diferentes grupos de riesgo identificados en la poblacidn
de estudio.?®

Una de las estrategias de prevencién fue la siguiente:

Grupo A
Nifos con indice CEQD< 5 e indice CPOD = 0.
Hacen enjuagatorios, quincenales, de fluoruro de Sodio al 0.2%.

Grupo B.

Nifios con indice CEOD> e indice CPOD = 0 0 CPOD = 4.

Hacen enjuagatorios, quincenales, de fluoruro de Sodio al 0.2% y aplicacién
semestral de barnices fluorados.

Grupo C. -

Nifios con indice CEQD> e indices CPOD =1 o CPOD =3

Reciben enjuagatorios, quincenales, de fluoruro de Sodio al 0.2% y
aplicacion de selladores en los primeros molares permanentes.

Debemos de fomar en cuenta que el conocimiento epidemiologico nos
proporcione informacion en donde se pueden apreciar cambios que se producen
antes y después del desarrollc de los programas sanitarios, los cuales son
programas que se disefian en cada pals o region para e contol de las
enfermedades dentales mas frecuentes. Los indices epidemioldgicos que con
mayor frecuencia se usan en cariclogia para conocer las condiciones de salud
dental de un determinado grupo social son la prevalencia e incidencia de caries.

La proporcién de gente afectada puede diferir el nimero de dientes v
superficies atacadas por caries en cada individuo.

INDICE CPO-D Y ceo-d.

Antes que la prevalencia y el pafrén de una enfermedad pueda ser
estudiado, es fundamental idear una medida cuantitativa’ que refléjard
exactamente !a extension de la misma en una poblacion.

Es relativamente sencilo cuantificar Ja extension del dafo previo a la
denticion permanente por medio de un indice conocido como CPO-D, en el que C,
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representa el nomero de dientes cariados; P nlmero de dientes perdidos o
extraidos y O el nimero de dientes obturados. E} indice CPO-D es la suma de
estos componentes (indice aritmético del ataque de caries de una poblacién).

Este indice puede ser utilizado para cuantificar la prevalencia e incidencia
de caries en una poblacion determinada. Prevalencia se refiere a la cantidad de
poblacion afectada por una enfermedad. En el caso de caries indica la Proporcion
de la poblacion de caries pasada o actual. La incidencia en caso de caries
significaria la proporcion de personas que desarrofian una o mas lesiones durante
un periodo en un tiempo determinado.

El indice CPO-D se efectia de la siguiente manera:

1.Analizar cuantos dientes presentan caries, tomando en cuenta que para
nuestro estudio las lesiones cariosas seran solamente las que incluyan una
cavidad (no servirdn lesiones incipientes y blancas, manchas negras o
pigmentaciones.).

2.Cuantos dientes han sido extraidos y cuantos dientes obturados.
También tomando en cuenta que si encentramos un diente con presencia
de caries se tomara como cariado.

3.Se suman los tres resultados y obtenemos el indice CPO-D.

4 Al utilizar los indices en dientes temporales se utilizaran letras en
mindscula {ceo-d) v cada indice se calcula por separado en caso de
denticion mixta.

Un diagnéstico acertado es el paso principal para un tratamiento adecuado;
a diferencia de otras afecciones del ser humano el diagnéstico epidemiotégico de
las enfermedades mas comunes de la boca se puede efectuar con técnicas
sencillas y de bajo costo, ventajas que no se deben desaprovechar ¥y que no han
sido valoradas a pienitud.

Si bien es cierto que las encuestas de los indices de CPO-D se han
aplicado de manera primordial por tas autoridades Nacionales de Salud como
parte de la responsabilidad del diagnéstico epiderniolégico actualizado de Ia
afeccion mas frecuente de indole bucal {caries dental), esto no significa que son
las Unicas instancias que pueden o deben realizarla, ya que su aplicacién redunda
en sernvicios mas congruentes con la realidad.

Para conocer el grado de afeccién colectiva de la caries dental, las
encuestas epidemiclogicas . son .instrumentos -confiables que-se han utilizado
mundialmente, asi como en investigaciones que han demostrado variacion en el
ataque de la caries. De esta manera se han presentado estudios que indican una
reduccion en su prevalencia, en muchos paises industrializados en los dltimos 20
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anos, sin embargo, adn afects a I mayoria de la poblacion mundial,
observandose aumentada en las naciones en vias de desarrollo.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha indicado como meta para el
afio 2000 un indice CPO-D de 3.0 a los 12 afos de edad. La OMS menciona gue
esta edad es la mas frecuentemente analizada en estudios comgarativos debido a
gue tienen su dientes permanentes erupcionados por completo. ¥

Ademas el indice CPO-D, en la actualidad se encuentra disponible en ia
metodologia necesaria avalada por la OMS para realizar un perfil diagnostico muy
completo de las condiciones de la salud bucal, a través del indice de encuestas
como el indice comunitario de necesidades de tratamiento periodontal (CBITNY,
fluorosis y uso de protesis, lesiones dseas y de la mucosa bucal asi como la
vaioracion de la articulacién temporomandibuiar.

En afios recientes se inicid en México la administracién de fluoruros a nivel
masivo a través del “Programa Nacional de la Fluoracion de la Sal de Mesa”. De
acuerdo a la informacion registrada en el Diario Oficial de la Federacion publicado
en el ano 1988, la sal para el consumo doméstico en México debe ser adiclonada

con yodo (para fa prevencion de bocio) y con fluor (para la prevencién de caries
dental).

La utilizacion de la sal como vehiculo de fluor se inicid en Suiza en el afo
de 1946 y a la fecha este pais continda utilizando dicha medida preventiva, sin
embargo esta medida no es suficiente para resolver el problema de caries en la
poblacidén mexicana, y la combinacion con otros meétodos de prevencion vy
atencion odontolégica puede generar un esquema preventivo-curativo que permita

una reduccion considerable en los indices de caries y las necesidades de atencion
a la poblacion.?®

Como uno de los objetivos de este trabajo es el de levantar un indice CPO -
Den poblaciones de nifios mexicanos, nos enfocamos a la epidemiologia de Ila
caries en México.

lustrando lo anterior, en un estudio de prevalencia de caries en una
poblacion escolar mexicana, los resultados indicaron que los nifios con
prevatencia de caries dental presentaban cultivos positivos de S. mufans;
asimismo se observé una relacion entre el bajo consumo de refresco en el
domicilio de 10s escolares y alta frecuencia de cepiffado dental con dentrificos
fluorados en individuos sin caries comparados con los que las presentaban.

~"En comparacion con los paises desarrollados, los indices de caries en
México son muy elevados, tan solo-en el aiio de 1980, 1a caries en nifios dé 12
afos mostraba mas de cuatro dientes permanenies adecuados, teniende como
resuitado un CPO-D igual a 4.15 y como respuesta a esto, se instalé el programa
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CAPITULO 2
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La caries en México es un problema epidemioldgico severo, ya que se
reportan indices CPO-D y ceo-d muy altos, uno de los principales factores
determinantes de esta enfermedad son los microorganismos formadores de caries
que tienen su habitat en la cavidad oral, como lo son Streptococcus mutans Yy
Lactobacifius acidophillus, atendiendc a lo anterior, el presente estudio husca
encontrar si existe alguna correlacion significativa entre el indice CPO-D y ceo-d
con el nimero de unidades formadoras de colonias de estos microorganismos.

2.1. METAS.

1. Levantar un indice CPO-D y ceo-d en una poblacion escolar de la clase
media mexicana.

2. Saber cuéf es la correlacion entre las Unidades Formadoras de Colonias
existentes en los cultivos de Strepfococcus mutans y Lactobacillus acidophilus,
con respecto a la incidencia y prevalencia de caries en la poblacion de estudio.

2.2. OBJETIVO GENERAL.

Determinar fa prevalencia de caries en nifios de 6 a 12 afos en la escuela
“Dr. Alfonso Pruneda” y su relacion con los microorganismos formadores de
caries.

2.3. OBJETIVOS PARTICULARES.

a) Conocer los datos sociodemograficos de los nifios de 6 a 12 afos de Ia
escuela “Dr, Aifonso Pruneda”.

D) Determinar los habitos de higiene oral en los nifios de 6 a 12 afios de la
escuela “Dr. Alfonso Pruneda”.

¢} Conocer los habitos alimenticios o el consumo de azlcares
(carbohidratos) en una paoblacion de nifios de 6 a 12 afos de edad de la clase
media mexicana.

d) Conccer si los alumnos de 6 a 12 afios de edad, de la escuela “Dr.
Alfonso Pruneda”, han recibido algiin método de prevencion de caries.

e} Conocer a través del indice CPO-D y ceo-d la cantidad de caries
existente en los alumnos de 6 a 12 afios de la escuela "Dr. Alfonso Pruneda™

f) Conocer la prevalencia de Streptococcus mutans en saliva y placa de los
nifos de 6 a 12 aflos de edad de la escuela “Dr. Alfonso Pruneda”.
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g} Conocer la prevalencia de Lactobacillus acidophilus en saliva y placa de
los nifios de B a 12 afios de edad de la escuela "Dr. Alfonso Pruneda”

h) Conocer la correlacidon entre Strepiococcus mutans y Laciobacillus
acidophilus con el indice CPQO-D y ceo-d.

2.4, HIPOTESIS.

H1. Una alta incidencia en las Unidades Formadoras de Colonias de Lacfobacillus
acidophilus en un cultivo, corresponde a una alta incidencia de caries en nifios de
6 a 12 afios de una escuela particular de la clase media mexicana.

HO0. Una alta incidencia en las Unidades Formadoras de Colonias de colonias de
L actobaciflus acidophilus en un cultivo, no corresponde a una alte incidencia de

caries en nifios de 6 a 12 anos de una escuela particular de Ia clase media
mexicana.

Hi. Una alta incidencia en las Unidades Formadoras de Colonias de
Streptococcus mutans en un cultivo, corresponde a una alta incidencia de caries
en hifos de 6 a 12 anos de una escuela particular de la clase media mexicana.

HO. Una alta incidencia en las Unidades Formadoras de Colenias de
Streptococcus mutans en un cultivo, no corresponde a una alta incidencia de

caries en nifics de 6 a 12 afos de una escuela paricular de la ciase media
mexicana.

H1 Una ingesta alta de azicares corresponde a una alta incidencia de caries en
ninos de 6 a 12 afios de una escuela particular de la clase media mexicana

HO. Un ingesta alta de aziicares no cofresponde a una alta incidencia de caries
en nifos de 6 a 12 afios de una escuela particular de la clase media mexicana.

H1. Las visitas frecuentes al dentista corresponden a un bajo indice CPO-D vy

ceo-d en nifcs de 6 a 12 afios de una escuela paricular de la clase media
mexicana.

HO. Las visitas frecuentes al dentista no corresponden a un bajo indice CPO-D y

ceo-d en nifos de § a 12 afos de una escuela particular de la clase media
mexicana.
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CAPITULO 3
MATERIAL Y METODOS.

3.1. TIPO DE ESTUDIO.
Se realizd un estudio de tipo lineal, analitico, transversal.

3.2. POBLACION SUJETA A ESTUDIO.
individuos de 6 a 12 afios estudiantes de la escuela “Dr. Alfonsc Pruneda™.

3.3. SELECCION Y TAMANO DE MUESTRA.

El muestreo se reaiizd en una poblacién de 70 estudiantes

correspondientes al total de alumnos de [a escuela y se seleccionaron de acuerdo
a los criterios de inclusion.

3.4. CRITERIOS DE INCLUSION.

a) Escolares que deseen participar en el estudio.
b) Ser estudiantes de la escuela primaria seleccicnada.

¢) No haberse cepillade los dientes ¢ haber comido al menos dos horas antes de
realizarse et estudio.

3.5. CRITERIOS DE EXCLUSION.

a) Escolares que no deseen participar en €l estudio.
b) Escolares que utilicen aparatos ortoddnticos.
¢) Escolares que estén en tratamiento con antibidticos.

3.6. DEFINICION OPERACIONAL Y ESCALA DE MEDICION DE VARIABLES.

Edad.

Sexo.

Escolaridad.

Lugar de residencia.

Habitos alimenticios.

Habitos de higiene oral.
Frecuencia de consultas dentales.
Presencia de enfermedades
indice CPO-D y ceo-d.

Conteo de Streptococcus mutans.
Conteo de Lactobacillus acidophillus.

Folio: Se registrara en orden ascendente.

Fecha: Se pondra el dia en el cual se llend ta Historia Clinica.



Escuela: El nombre de la institucién en la cual se hizo e muestreo y las variables
son: (1) publica, (2) privada, (3) rural.

Ocupacion del padre de familia: La que tiene el padre al momento de la encuesta
se clasifico en : {0} no sabe, (1} obrero, (2} empleado, (3} profesionista y (4)
empleado particular.

Escolaridad: Namero de afos aprobados en el sistema educativo por el padre; las
variables fueron: (0) no sabe, (1) basica, {(2) media y (3) profesional.

Lugar de residencia: Lugar donde habita el nifio, y se clasifico en: (1) alto, (2)
medio, (3) bajo.

Nivel socioecondmico: De acuerdo a fa encuesta del AMAI se clasifican er: (1)
bajo, (2) medio, (3) alto.

Sexo: Se registra como (1) femenino, (2) masculino.
Fdad: E! nimero de afios cumplidos al momento de {a encuesta.

Enfermedades: Si tienen alguna enfermedad al momente del levantamiento de la
muestra.

Uso de medicamentos: Se registraran los medicamentos que los individuos estén
tomando a la fecha de! levantamiento de la Historia Clinica.

Cepillado dental: Aqui se registrara el niimero de veces de cepillado al dia (0, 1, 2
6 3 veces al dia).

Higiene bucal: Se registrara como los complementos de higiene bucal que estén

usando los participantes de! estudio como: (1) pasta, (2) hilo dental, (3} enjuagues
hucales.

Consulta dental: Se registrara como las veces al afio que acude a consulta dental.

Cantidad de golosinas: Las golosinas que el nifio ingiere al dia; se registraran
como: {0) ninguna, (1) pocas 1-3, (2) regular 4-7, y (3} muchas 8+.

Refrescos: La cantidad de refrescos que toma al dia: (0) ningune, (1) peco 1, (2)
regular 4-7, (3) muchos 4+.

Aplicacion de fiiior: Se registrara la frecuencia con la que reciben aplicaciones de
flior, ya sean topicas o aplicadas por profesionales, y se registran comio: (D)
nunca, (1) una vez por afo, (2) cada seis meses y (3) cada tres meses,

Selladores de fosetas y fisuras: Se registrara si el nifio presenta selladores como:
{1) si, {2) no.
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Aparatos de Ortedoncia:  Si el nifio presenta aparatos de ortodoncia no se
considerara apto para el estudio, por lo tanto se clasificara como (1) si, (2} no.

Odontograma: Sirve para obtener los indices CPO-D y ceo-d, mediante el conteo
de dientes cariados, perdidos y obturados, en donde se registraran los dientes
como: (0) sanos, (1) cariados, (2) obturado y cariado, (3) obturado, (4) ausente por
caries; esta nomenclatura se utiliza tanto como para piezas permanentes como
deciduas.

Recuento microbiano: Se cuantificaran las UFC tanto de Lacfobacillus acidophiflus
como de Streptococcus mutans en placa y saliva.

3.7. METODOS,

Se solicitd a las autoridades correspondientes el permiso para realizar el
estudio en el plantel antes mencionado y se le presentd el formato del
consentimiento informado {Anexo 1).

La direccion del plantel se encargd de comunicar a los padres de familia del
objetivo de nuestro estudio y de solicitar su autorizacién para llevarlo a cabo en los
nifios.

Para la obtension de los indices CPO-D y ceo-d, se calibré a los
observadores atendiendo el criterio de la OMS, en donde se establece que {a
caries se registra existiendo cavidad.

Los estudiantes se sentaron en una banca, dentro de un aula de clases, con
buena iluminacion y con luz de frente. Para el reconocimiento de los indices y
toma de muestras, se utiizaron guantes y espejos planos del N° 5,

La placa dental bacteriana se colectd con un hisopo estéril del primer molar
inferior y se colocé en 1ml de selucién para anaerobios.



La toma de saliva se realizé estimulando la produccion de ésta con una
tableta de parafina, a fin de dispersaria, se le pidid al nifio que escupiera esta
saliva en un tubo de ensaye.

e e Ger s e e f e s HL Y s peoeh bbb o ot % e A e
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Las muestras recolectadas se transfiriercn al laboratorio (Anexo 6), y dentro
de la siguiente hora se procesaron.

3.8. CUANTIFICACION DE MICROORGANISMOS DE PLACA Y SALIVA.

Las muestras de saliva y placa se plaguearon en el medic MSB para
Streptococcus mutans, y en el medio Rogosa para Laciobaciflus acidophillus
{Anexos N° 3,4y 5).

Las muestras de saliva se diluyeron en 1:100 y de esa muestra se tomaron
10 i para inocutar.

Las muestras de placa se dispersaron por vortex (agitacidn en expo vortex)
y se diluyeron 1:10 en solucién para anaerobios. Se tomaron 10 p 1 y se
inocularon en los respectivos medios de cultivo.

Los medios se incubarcn a 37°C anaerébicamente por tres dias y luego se
contaron las unidades formadoras de colonias.

3.9. ANALISIS DE RESULTADOS

Se caicularon las medias de los indices CPO-D y ceo-d, se hicieron analisis
de varianza, de regresion miditiple, correlacion de Pearson, analisis de
significancia de Chi, prueba T de Student.

Las muestras se procesaron en el programa de computo SPSS (SPSS inc,
Chicago, Ill., U:8:A)

P



RESULTADOS.

Este estudio se llevd a cabo en ia escuela primaria “Dr. Alfonso Pruneda”,
con una poblacion de 70 nifios, cuyas edades van de tos 6 a los 13 afios de edad,
dentro de esta poblacion se encontraron 24 ninas y 46 nifes, los cuales
presentaron una alta incidencia y prevalencia de caries dental en las piezas
deciduas, pues el ceo-d va desde O hasta 11; mientras que en el CPO-D los
resultados fueron mas bajos (desde 0 hasta 4).

El dato mas representativo que se encontré en estos nifios es que a la edad
de & afios hay un mayor indice de caries comparado con cualguier otra edad, pues
la media de ceo-d tiene un valor de 5; de la misma manera, las correlaciones mas
altas y estadisticamente mas significativas se dieron a esta edad entre
Streptococcus mutans y Lactobacillus acidophifius en placa y saliva.

No se encontraron valores de correlacion significativos como para hacer
diferencias en cuanta al sexo.

En cuanto a medidas de prevencidon el Onico método practicado es el

cepillado dental, reportando los nifios desconocer cualquier ofra técnica de
prevencion.

Otro dato importante es que la media de consultas dentales en estos
escolares es de una vez por ano.
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En la poblacion de 70 nifics, pertenecientes a la escuela “Dr. Alfonso Pruneda”,
las edades fluctian entre los 6 y 13 afios de edad.

TABLA L Frecuencia y porcentaje con relacion a la edad de los nifios.

: FRECUENGIAY." * POREENTAJE -~ _-.. ]
6 2 2.9
7 16 229
8 g 12.9
9 16 229
10 16 229
1 5 74
12 3 4.3
13 3 4.3




Se encontré una relacion por género de 24 nifias y 46 nifios, como se muestra en
la Tabla Il

TABLA Il. Frecuencias y porcentajes con retacion af género.

. -GENERO. [ . . -FREGUENGIA

L PORCENTAIE |

femenino 1 24 34.3
masculine 2 46 65.7
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También se encontrd una alta prevalencia de caries dental en 1as piezas deciduas,

en las cuales el indice ceo-d tiene un rango desde 0 (54.3% de Ia poblacion),
hasta 11 (1.4% de la poblacion).(Tabia If})

TABLA . Frecuencia y porcentaje en relacién al indice ceo-d

Lo 7Sceod ~  :frecuencia

o porcentaje . o7

54.3
10.0
71
29
5.7
4.3
8.6
29
1.4
1.4
1.4

Y
AO&DG}G}U‘I-&WN-—-‘-O
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En relacian al CPO-D las cifras fueron mas bajas, existiendo un range desde 0
(67.1%) hasta 4 (4.3%), como se muestra en fa Tabla v,

TABLA V. Frecuencia y porcentaje en relacion al CPO-D.

T
f

HCPO=D 7 - - FRECUENCIA i 5 PORCENTAIE -3

0 47 67.1
1 9 12.9
2 8 11.4
3 3 4.3
4 3 4.3

e
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En fa presente tabla podemos observar que el indice mas alto corresponde
al ceo-d en nifios de 6 afios, y el ceo-d mas bajo to tienen los nifios de 12 y 13
anos, esto es probablemente a que a esta edad se pierde la denticion mixta y
aumenta el nimero de piezas permanentes. Ei CPO-D mas alto corresponde a los
ninos de 11 y 13 afos respectivamente, y el CPO-D mas bajo lo tienen los nifios
de 6 y 7 afios, probablemente también porque a esta edad la mayoria de sus
piezas son deciduas.

De la misma manera, el nimero de piezas cariadas mas alto le cofresponde
a los nifios de 6 afios en piezas deciduas, mientras gue el indice mas alto para
cariados permanentes €s a los 9 afios.

En términos generales se puede observar que los nifios tienen una
deficiente atenci6n dental por las pocas piezas obturadas en relacion con el indice
ceo-d y CPO- D. {ver Tabla V).

TABLA V. Media de la distribucién del indice ceo-d por edad de cariado,

perdido y obgu;ado.

(EDAD" " " TCARIADO |EXTRAIDO: |OBTURADO | ~ceéo-d. .
3.50 494 (100 + 141 | 50 = .70 | 5.00 * 7.07

7anos 125 + 251 | 50 & .73 | 125 * 256 | 2.93 £ 367
8 afos 33+ 70 | 88 + 1.36 | 144 * 194 | 2.66 + 2.69
9 arios 100 £242 | 18 £ 75 | 37 + 88 | 1.56 + 258
10 anos 37 + 88 | 06 + 25| 93 % 138 | 1.37 « 1.99
11 aos .00 = 00 |40 + 54 [1.00 + 223 | 1.40 + 260
12 afios 00+ 00 |00 £+ .00 .33 + 57 | 33+ 57
13 afios 00+ 00 [00 + 00| .00 .00 | .00+ .00

Media de la distribucion del indice CPO-D por edades de cariados, perdidos
obturados.

.50 * .70

31 .79

44 + 1.33 t .00 .66 + 1.41

9 afios 37 %1.02 37 £ .7 + 25 81 +1.27

10 aiios .06 £ 25 31 % .79 t .25 43 £1.03

11 affos - 00 + .00 A0 54 00 +1.00 | 1404114 -
12 aiios .00 £ .00 D0 & .00 £6 £1.15 | 66 £1.15.
13 afios .00 + .00 .00 + 00 1.33 +1.15 1.33 £ 1.15
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En esta tabla se puede observar una significancia estadistica muy alta para
piezas cariadas y lactobacilos en saliva, ademas de esta, hay dos correlaciones
significativas: el indice ceo-d con el total de unidades formadoras de colonias de

lactobacilos en saliva, y piezas obturadas

formadoras de colonias de lactobacios en placa.

permanentes con el total de unidades

Fuera de las anteriormente mencionadas, no existe ninguna otra cotrelacién

significativa.

TABLA V1. Coeficientes de correlacion entre los indices ceo-d y CPO-D con
el numero de unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans y
Lactobacillus acidophilus.

L:acidophillus | L:acidgphill muans:
. Pplaca SV - Salvatialt v placals, |7

.1329 2984 -.1208 0079

p=.273 p=.,0212 p=.319 p=.948

Cariado .0908 4593 -.6604 - 1065
p=.455 p=.000 p=.619 p=.380

Perdidos 0769 -.0534 -.0427 2476
p=.527 p=.660 p=.726 p=.039

Obturados 0841 .0091 -.1168 .0149
p=.489 p=.940 p=.336 p=.903

CPO-D 0874 -0715 -.0441 0659
p=472 p= .556 p= 717 p= .589

Cariados -.0692 -.0303 -.0550 -.1057
p=.569 p=_.803 p= 651 p=.384

Perdidos -.1052 -.0463 -.0108 1654,
p=.386 p= 704 p=.930 p= 170

Obturados .3166 -.0438 -.0070 .0168
p=.008 p=.719 p=.954 p=.890
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En fa presente tabla se aprecia que a los seis afos existen correlaciones
sumamente altas y positivas entre los microorganismos objeto de este estudio, lo

que a su vez se relaciona con el alto indice ceo-d que los nifios presentan a esta
edad.

Estan presentes también correlaciones altas entre estreptococos en saliva y

placa a los 8, @y 11 afios; y entre estreptococos en placa y lactobacilos en saliva
a los 13 afios.

TABLA Vil Coeficientes de correlacion entre los niveles de saliva y placa de

Streptococcus mutans y Lactobacillus acidophitlus en escolares de 6 a 12
anos.

Jih.saliva” ¥ | -S:misaliva,

SE. e vk

M e Siin placas il ER  placa a :
6 afios -1.0000 1.0000 -1.0000
p=.000 p=.000 p=.000

7 afos 3171 -.1358 -.2590
p=.231 p=.616 p=.342

B afios .7882 -.3016 -.1437
p=.012 p=.430 p= 712

9 aflos .8790 -.0075 - 1274
p=.000 p=.978 p=.638

10 afos 3167 -.2958 1147
p=.232 p= 266 p=.672

11 afios 9027 -.5090 .2820
p=.036 p=.387 p= .646
12 afios - 7384 9754 -.9264
- ' p=.471 p=.141 p=.246

13 afos . 8399 ..8198 -5567
p=.222 p=.388 p=.624
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Las significancias mas representativas en la Tabla Vill, estan dentro del
sexo femenino entre estreptococos en saliva y estreptococos en placa, ast como
entre lactobacilos en saliva y lactobacilos en placa; v en el sexo masculino entre
estreplococos en placa y estreptococos en saliva. Ademas de estas no se
hallaron otras correlaciones de importancia.

TABLA VIII. Correiacion de ios microorganismos existentes en placa y saliva
con el género.

GENERD" n. saliva. {La.sall
: 7 R
S.m; placa |L.a:placa L3
3261 A118
p=.082 p=.046
NINOS .2872 -.0403
p=.053 p=.790
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Por lo expuesto en la Tabla IX, se puede apreciar que el 57% de los nifios se
cepilia los dientes tres veces al dia, y Gnicamente el 1.4% no se los cepilla nunca.

TABLA IX. Frecuencia de cepillado diario de los escolares.

5. VECES AL DIA . FRECUENCIA .. . i, - PORCENTAJE 7. |
0 1 14
1 13 18.6
2 16 22.9
3 40 57.1
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En promedio podemos cbservar que tanto los nifios come fas nifias se cepilian los
dientes como minimo una vez al dia como se muestra en [a Tabla X.

TABLA X. Media de consuita dental por aio en los escolares de 6 a 12 afios.

- il . CONSULTA. DENTAL:FPOR ANOZ =

MEDIA D.S.
1.4167 +1.2129
1.4348 +1.2230
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En cuanto a la ingesta de golosinas, el 64.3% de los nifios ingiere pocas
golosinas, mientras que una alta ingesta de ellas, ia tiene Unicamente et 8.6% de
los nifios como se muestra en la Tabla X1.

TABLA X!. Cantidad de golosinas al dia que consumen tos alumnos.

GOLOSINASALDIA .. “RECUENCIA .- | .~ PORCENTAJE % . .
NINGUNA 11 15.7
POCAS (1-3) 45 64.3
REGUIAR (4-7) 8 114
MUCHAS (8 6 mas) B 8.6

En la Tabla Xi! se aprecia que el 48.6% de los estudiantes consumen 1 refresco al
dia, mientras que un consumo aito de refrescos solamente lo tienen el 4.7%

TABLA XIt. Cantidad de refrescos al dia que ingieren los escolares.

REFRESCOS AEDIA - 2. FRECUENCIA' = - |. . PORCENTAJE. ... .
0 21 300
1 34 48.6
2 12 17.1
3 3 47
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En la Tabla X!l! el dato mas representativo es que el 58.6% de los padres de los
nifios son profesionistas, lo cual es indicativo de un buen nivel educativo en los
hogares de los sujetos de estudio.

TABLA Xill. Ocupacién de los padres de los escolares.

OCUPACION PADRE. | ..:: FREGUENGIA. . |-~ PORCENTAJE
NO SABE 4 57
OBRERO 0 0
EMPLEADO 23 32.9
[PROFESIONISTA 41 58.6
"EMPLEADO 2 2.9

| PARTICULAR
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Se observé que en general para todos los niveles ceo-d vy de CPO-D, el nimero
total de colonias de Sireptococcus mufans en placa dental bacteriana fue muy
elevado. {Tablas XIV y XV)

TABLA XIV. Relacion del ceo-d con la media del totai de UFC de
Streptfococcus mutans en placa.

80 oo INT.
EEes ) L o RN e
0 801294.737 +1893038.55 3
1 821328.571 +977898.046 7
2 675080.000 +940906.707 5
3 80500.0000 +84145.7070 2
4 266300.000 +433172.899 4
5 38666.6667 +23501.7730 3
6 715166.667 +1093667.30 6
8 $9350.0000 +5727.5649 2
9 166700.000 +0.0 1
10 110000.000 +0.0 1
11 600000.000 £0.0 1

TABLA XV. Relacion del CPO-D con la media dell total de UFC de
Streptococcus mutans en placa.

—1575006.383

+1571141.68

116792222 +18135898.94 9
750375.000 +1120728.58 8
203333.333 +343559.796 3
84633.3333 +65707.4015 3 i
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El ntimero total de Streptococcus mutans en saliva también fue elevado para los

indices ceo-d y GPO-D, perc los valores estan por encima de los hallados en
placa. (Tablas XVI y XV}

TABLA XVL

Relacion del ceo-d
Streptococcus mutans en saliva.

con la media del

total de UFC de

fots MEDIA © DS ", |N°DECASOS " =
0 2881407.885 +1018650.93 38
1 625171.429 +771493.706 7
2 1215660.00 +2363804.66 5
3 941500.000 +450427.020 2
4 478750.000 +374174.090 4
5 297333.333 +61010.9280 3
) 1558226.17 +£2795390.79 6
8 288000.000 +46669.0475 2
9 196800.000 +0.0 1
10 326000.000 +0.0 1
11 1850000.00 +0.0 1

TABLA XVII. Relacion del CPO-D con la media de!
Streptococcus mutans en saliva.

total del UFC de

CPO-D . - |[N°DECASOS .
Er':_/z i B R e g 1::\;‘“;,::%3& ;
0 47
1 535284.111 +434947.389 9
12 1471500.00° ¥1958076.46 8-
3 .1896333.333 . [+B85906.504 3
4 837000.000 +476358.059 3




En comparacion con la cantidad de UFC de Streptococcus mutans tanto en placa
como en saliva, podemos decir gue el nimero de UFC de Lactobaciilus
acidophiffus en placa es bajo. (Tablas XVl y XiX)

TABLA XVill. Relacion del ceo-d con la media del

Lactobacillus acidophillus en placa.

total de UFC de

0 3739.4737 +15101.9515 38
1 1757.1428 +1617.4642 7
2 5760.0000 +10816.0991 5
3 0000 0000 2
4 4275.0000 +4403,3650 4
5 20133.3333 +34353.6500 3
6 733.3333 +804.1559 6
8 1650.0000 +2333.4524 2
9 1000.0000 0.0 1
10 48500.0000 +0.0 1
11 900.0000 +0.0 1

TABLA XIX. Relacién del CPO-D con la media del

Lactobacillus acidophillus en placa.

total de UFC de

PO WEDA P

0 3489.3617 #9720.93

1 766.6667 +878.9198 9
2 18175.0000 +34111.0267 8
3 500.0000 +458.2576 3
4 333.3333 +577.3503 3
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Como se dijo anteriormente, comparado con el nimero de UFC de Sireptococcus
mutans en placa y saliva, el nimero de colonias presentes de Lactobacilius
acidophillus en saliva es bajo, a excepcion de los renglones en los que el ceo-d
tiene un valor de 9 y el CPO-D un valor de 0, donde la cifra de UFC de

Lactobacillus acidophilius en saliva se incrementa considerablemente (Tablas XX
y XX

TABLA XX. Relacion del ceo-d con la media del total de UFC de Lactohacillus
acidophilius en saliva.

Ceod™ MEDIA T [N DECASQST ¢
0 13200.0000 +22544 9581 38
1 10228.5714 +23250.3559 7
2 13060.0000 +11691.3643 5
3 11250.0000 +353.5534 2
4 77375.0000 +128536.182 4
5 19200.0000 +16652.0269 3
6 15400.0000 +19400.3093 6
8 137550.000 +187312.586 2
9 2100021.000 +0.0 1
10 130900.000 +0.0 1
11 1200.0000 0.0 1
TABLA XXl. Relacion del CPO-D con la media del

Lactobacillus acidophillus en saliva.

total de UFC de

‘CPOID¥ N”DE CAS@SF e
T ey e L R
0 47706808.5 £306315748 47
] 13066.6667 121246.2350 9
3 22700.0000 +44248.7127 8
3 4300.0000 +6165.2251 3
4 5533.3333 +5762.2334 i3




En la Tabla XXl podemos apreciar ei bajo porcentaje que existe de nifios que
presentan selladores de fosetas y fisuras.

TABLA XXIl. Porcentaje de nifios que presentan selladores de fosetas y
fisuras.

PRESENCIADE." " - |FRECUENGIA: - . “TPORCENTAJE 57 = _
SELLADORES - .. S .
Nifios con selladores 2 2.9

Nifios sin selladores 68 97.1

TOTAL DE CASOS 70 100
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GRAFICA 3. Relacion del género con el ceo-d.




GRAFICA 4. Relacion detl indice CPQ-D con el genero.
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GRAFICA 5. Relacion del indice ceo-d con la edad del nifio.
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GRAFICA 6. Reiacion del indice CPO-D con ia edad del nifo.
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Mimero de veces de cepillado al dia

GRAFICA 7. Relacion de numero de veces de cepillado al dia con ceo-d
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Namero de veces de cepillads al dia

GRAFICA 8. Relacién del indice CPO-D con el ntmero de veces de cepillado
al dia.
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ocupacion de los padres

GRAFICA 9. Relacién del indice ceo-d con la ocupacion de los padres.
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otupacion de los padies

GRAFICA 10. Relacién del indice CPO-D con la ocupacion de los padres.



CAPITULO 5
DISCUSION

La presente investigacion se bas6 en un estudio realizado a nifios de la
escuela “Dr. Alfonso Pruneda”, siendc éste un colegio privado, ubicado en el D:F:,

con alumnos de nivel econdmico medio, cuyos padres son profesionistas,
empleados o empleados particulares.

En la investigacion se pudo apreciar que los alumnos acuden en promedio
1.4 veces a consulta dental en un afio, lo cual, atendiendo a las necesidades de
tratamiento de esta poblacion en particular es insuficiente, también se observd que
el 57% de los nifios se cepillan los dientes tres veces al dia, I cual refleja buenos
habitos de higiene {ransmitidos de los padres hacia los hijos, habitos que
seguramente poseen como resultado de su nivel educativo,

Sin embargo, se encontrd una muy baja presencia de selladores de foseias
y fisuras, una media de aplicacién de flGor de menos de una vez por afio, asi como
el desconocimiento total del uso de complementos de higiene oral a excepcion del
cepillo dental; estos aspectos reflejan una fata de informacién por parte de
profesionales de la salud dental, pues es a éstos a los que corresponde informar a
los padres sobre los métodos preventivos existentes; estas observaciones
coinciden con las de Irigoyen y Szpuznar *, en donde en un estudio sebre el
estado de caries en estudiantes de 12 afios del Estado de México, recomiendan
implementar programas preventivos y restaurativos a nivel nacional,
especialmente en los grupos o casos de alto ri@sgo.

Los datos obtenidos en relacién a los selladores de fosetas y fisuras, son
comparables, aunque nunca semejantes, a fos estudiados por L.J. Brown®'en
nifios de 5 a 17 afios en E.U.A., donde menos de uno entre cinco nifios presenta
superficies dentales con seiladores,

El indice ceo-d varia entre 0 y 11 y el permanente entre 0 y 4, esto nos
muestra un rango poco uniforme entre estos indices, porgue aunque los valores

Hleguen a ser muy altos, la mayor parte de los nifios tienen ceo-d y CPO-D igual a
cero.

Streptococcus mutans fue encontrado en el 100% de los nifios, con medias
en el numero total de colonias muy altas, Io cual se equipara a los datos obtenidos
por D.B. Drucker? en los cuales se encontrd la presencia de 5. mutans en el
96% da un grupo de estudio de 140 pifos.

El mimero total'de cotonias de lactobacilos, fue mucho menor al nimers de
colonias de estreptococos, esto fue probablemente por el alto numero de nifios
libres o con baja prevalencia de caries, resultado que se asemeja a los de D.B.
Drucker®, donde solamente se encontro caries en el 62% del grupo de estudio,
presumiblemente porque el 43% de los sujetos que se estudiaron, estaban libres



de caries y se excluyo a los individuos con amplias lesiones caricsas, al de L,
Zoitopoulos et al™’, que en su estudio de 641 nifios ingleses de diferente grupo
racial, encontraron una baja frecuencia de aistamiento de lactobacilos en sus
muestras de placa y saliva; y al de Roeters et al ** | donde en un estudio de 252
nifios en edad preescolar, se detectd Streptococcus mutans en el 43% de los
nifios, mientras que la presencia de Lactobacillus acidophillus fue mas baja.

La mayoria de los nifios consumen de cero a un refresco ¥y de cero a una
golosina al dia, lo cual también puede relacionarse con el alto nimero de nifios
que tienen ceo-d o CPO-D igual a cero o a uno.

Tambien se encontré que los nifios de 6 arios, poseen g mayor nimero de
piezas cariadas, lo cual puede ser indicativo de una escasa atencién dental en
nifios menores a esta edad, probablemente por que al ser piezas deciduas ios
padres no les dan la importancia suficiente,

En general, es evidente que los nifios tienen poca atencién oral por lo que
se refiere a 'a frecuencia de consultas dentales, esto se hace patente al observar

las pocas piezas obturadas que presentan en relacidn con el indice ceo-d y
CPO-D.

Sin embargo, como se menciond anteriormente, el mayor nimero de nifios
tienen ceo-d y CPO-D igual a cero, lo cual sugiere que los nifios en sus hogares,
llevan a cabo ciertas practicas preventivas, lo que se asemeja al estudio realizado
por Al-Mohammadi et aP®® , donde se encontré que los padres de clase
socioecondmica alta en el Riyad, Arabia Saudita, a nivel hogar, realizaban ciertas
practicas de prevencién contra la caries dental, dichas practicas deben ser
impulsadas e implementadas con una mayor atencién dental e informacién por
parte de los profesionales de la salud dental.

En términos generales no se encontraron correlaciones significativas entre
los indices ceo-d y CPO-D con la presencia de Streptococcus mutans y
Lactobacillus acidophilius en placa dental y en saliva, lo cual difiere con el estudiio
de L. Zoitopoulos et a** , donde hubieron correlaciones significativas entre ceo-d y
CPO-D con Streptococcus mutans v Lactobacillus acidophiflus.

Tampoco se encontraron significancias representativas entre el sexo y la
presencia de microorganismos.



CONCLUSIONES.

La cares es una enfermedad de naturaleza multifactorial en Ia que
intervienen tres factores: dieta, huésped y microorganismos.

En el presente estudio se intentd establecer una correlacion positiva ¢
negativa entre fas unidades formadoras de colonias de Streptococcus mutans Yy
Lactobacilius acidophilus con los indices ceo-d y CPO-D, mediante el método de
conteo de colonias; con éste se concluyd que en las muestras obtenidas para este

estudio, no hubo una correlacidn logica entre el numero de UFC de lactobacilos y
estreptococos con los indices ceo-d y CPQ-D.

Uno de los datos mas significatives dentro de este estudio, fue la alta
correlacion existente entre los microorganismos formadores de caries y el alte
indice ceo-d que presentan los nifios de esta edad, lo cual es claramente
representativo de la poca atencidn dental que reciben los nifios a esta edad: a este
respecto, es sumamente importante la concientizacién de los padres, pues es a
efios a los que corresponde el cuidado de la salud de sus hijos, este tipo de
campanas podrian implementarse en las mismas escuelas donde estudian los
nifios. Es responsabilidad de nosotres, como realizadores de este estudic y como
Cirujanos Dentistas, dar este tipo de orientacién en los planteles que fueron objeto
de |a presenie investigacién.

En base al interrogatorio realizado a los menores antes sefalados, se
aprecia que hay una falta de informacion por parte de las autoridades sanitarias y
de los profesionales de la salud dental con respecto a la implementacion de
medidas de prevencion como son: aplicacion de selladores de fosetas y fisuras,
aplicacién de flior y uso de complementos de higiene oral.

Se considera que los indices de caries disminuirian si las autoridades
sanitarias, a través de la Secretaria de Salud junto con los medios de
comunicacién (T.V,, radio y prensa) fomenten la salud dental, transmitiendo
mensajes apropiados de métodos de prevencion.
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México, D.F., a 10 de septiembre de 1998,

MAESTRA DOLORES PRUNEDA BATRES
DIRECTGR ADMINISTRATIVO
ESCUELA "PR. ALFONSO PRUNELA"

Por medio de la presente, me dirijo a usted para solicitar su valiosa cooperacidn
Y consentimiento para llevar a cabo una investigacién en la cual tomarin parte -—
los alumnos del plantel a su digno cargo. Dicho estudio tiene la finalidad de —
establecer 2l indice de caries en una poblacién de nifios mexicanos de 6 a 12 ——
afios de edad. El procedimiento consiste en una toma de muestra de saliva, asi --
como de la cbtencidn de una muestra de piaca dental, mediante el raspade de la su

perficie de un molar inferior con agujas estériles.

Agradeciendo de antemano su atencidn Y esperando nos favorezca con su colaboracién,
doy a usted las mas cumplidas gracias. —

ATENT ENTE

/

DRA. GLO GdTIERREZ VENEGAS ﬁTRA. DOLORES PRUNEDA BATRES
Y

TESTIGOS:
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UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION y
DEPARTAMENTO DE BIOQUIMICA =

SEMINARIO DE TITULACION 1998
N de folio:

Historia Clinica

Elabord: Abel Herndndez Miranda
Supervis6: Dra. Gloria Gutiérrez Venegas
Datos generales Fecha:
Escuela (1) Piblica (2) Privada (3) Rurat Ubicacién: (1) D.F. (2) Estado
Ocupacibn del jefe de familia: {0) No sabe (1) Obrero (2) Empleado  (3) Profesionista (4) E. particular
Escolaridad del jefe de familia:  (8) Nosabe 0% (1) Bisicad% (2} Media7%  (3) Profesional 10%
Colonia, Deleg. 6 Mpio.: NSE residencia: (1) Alto 30% (2) Medio 20% (3) Bajo 10%
Tu casa cuenta con:
{1) Aire acondicionado o extractor de aire 20% {2) Horno de microondas y lavadora automatica (programable) 20%

>3 Television a color y videocasetera 20% (4) Lo indispensable 10% Suma de porcentsjes

Nivel socioeconémico 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: Toma algin medicamento:

Cuanias veces al aflo acude a consulta dental:
N® de veces de cepillado al dfa: (0} (1) () (3+; Complemento de higiene oral: (1) Pastz (2} Hilo (3) Enjuagues

Cantidad de golosinas que ingiere al dfa:  (0) Ninguna {1)Poca 1-3 (2) Regular 4-7 {3) Mucho 8+
Cuantos refrescos toma al dia: {0) Ninguno (*)Poco 1 (2) Regular 2-3 (3) Mucho 4+
Frecuencia de aplicacién de flaor: (0) Nunca (2) 1 afio + (2) 6 meses {3) 3 meses

Presencia de seiladores de fosetas y fisuras: (1) Sf (2)No  Usa aparatos de ontopedia u ortodoncia: (13 Si (2) No

3554535251 |61 62636465
0= Sano =A 7 CPOD|cpad
17168514 131211 |21222324252627 1= Cariado =B C
474h 4544 43 4241 [31 3233 34 3536 37 2= Obturado y Carado=C P
3= Obturado =D [§]
8584838281 |11 72737475 4 = Ausente por caries =E \_ Indice J
Toma de muoestras Fecha-
Haoras de ayuno: Diente muestra {placa): (1)36  (2) 46
R=sultados de laboratorio Placa Sativa Fecha.
UFC de Streplococcus mutans: X = } X = )
UFC de Lactobacillus: . L. X = ) £ X =_ 3
.. . - . Modeo . . ., Lo Bao
Noques de laa lomaa Satéluc Andhuac
Fedregad de han Angel Colomn del ¥alle Foderal
San Anget e tmgacitn Caerrero
Tecamachalen HNipalcs Podregal de hants Uriuts
T lherradura Pradot <l Howwna Infonavat Nie (Cumtiilan Lyeath)
Vilis Verdon Real del Moral Nerahualcdyot]
Avaie LaGwnts ]
El Molinito
[y
Mitpa Alta
Lo

Apto para estudio: (5i) (No)

(e



ANEXQO N° 3

MITIS SALIVARIUS AGAR.

El medio de cultivo MBS requiere de las si
etaboracidn 2°

Bacto Tryptosa 10 g.
Bacto proteasa peptone N° 3 5g.
Bacto proteasa peptone 5g.
Bacto dextrosa 14.
Bacto sacarosa 50 g.
Dipotassium phosphate 4qg.
Azul de tripano 0.075¢g.
Bacto cristal violeta 0.0008 g.
Bacto agar 15g.
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ANEXO N°4

ROGOSA.

Ei medio de cultivo Rogosa, para su elaboracidn, requiere de las siguientes
substancias. **

s Bacfo tryptosa 10 g.
» Bacto extracto de levadura 59
» Bacto dextrosa 10 g.
+ Bacto arabinosa 54
+ Bacto sacarosa 5g.
+ Acetato de sodio 15 ¢.
* Acetato de amonio 24q.
« Fosfato monosédico de potasio 64g.
« Sulfato de magnesio 0.57 g.
+ Sulfato de manganeso 012 g.
e Sulfato ferroso 0.03 g
* Monglato de sorbetan 1g.
» Bacto agar 15 g.
+ Acido acético 1.32 mg.
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ANEXQO 5
PREPARACION DE MEDIOS DE CULTIVO

METODOS PARA LA ELABORACION DE LOS MEDIOS DE CULTIVO.

MITIS SALIVARIUS AGAR. Para preparar un litro de medio de cultivo MSB,
se necesita®*:

a) Medio MSB (preparado quimicoy). 80 g.
b) Agua desionizada 1000 mi,
¢) Solucién stock de bacitracina, (200 U/mi) 1 mi
d) Telurito de Chapman 1% 1ml
e} Sacarosa 150 g.

PREPARACION. Se colocan en un matraz de capacidad de mas de un
litro, el medio MSB, la sacarosa y el agua desionizada, se tapa y se homogeiniza
la mezcla al fuego, una vez homogeneizada, se esteriliza en el autoclave por 15
minutos a 121° C a una presion de 15 a 20 libras. Después de esterilizado, se
deja enfriar el medio hasta que llegue aproximadamente a los 45° C, se le agrega
el telurito y la bacitracina. Se espera a que la temperatura baje un poco mas vy se

vacia el medio en las cajas de petri. Se obtienen entre 40 y 50 cajas por litro de
medio preparado.

Se dividio al grupo de estudio de la siguiente manera: de un total de 70
nifics, se prepard medio MSB con sacarosa para los primeros 37 nifios, mientras

que el medio MSB correspondiente al sequndo grupo se prepard sin sacarosa, (del
38 al 70}

ROGOSA. Para preparar un litro de medio de cultivo rogosa, se necesita 2

a) Medio Rogosa (preparado quimico). 7549.

b) Agua desicnizada 1000 ml. "y

¢) Acido glacial acético ) 1.32 mi -
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PREPARACION. Se coloca en un matraz con capacidad de mas de un
litro, el medio Rogosa y el agua desionizada, se homogeiniza la mezcla at fuego;
una vez homogeneizada se deja enfriar, aproximadamente al alcanzar los 45° C,
se le agrega el &cido glacial acético, se vuelve a calentar aproximadamente de dos
a tres minutos. Se deja enfriar y posteriormente se vacia en las cajas de petri. Se
obtienen alrededor de 45 cajas.
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ANEXC 6
MANEJOC DE MUESTRAS

Despues de obtener nuestras muestras y rotularlas, se aseguran en las
gradilas, y se meten en la caja de plastico, la cual tiene en su interior hielos, para
asegurar una ternperatura alrededor de 8°C y de esta manera transportarlas con
poco riesgo de que se alteren las cantidades de microcorganismos presentes en Jas
mismas
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