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INTRCPUZCION

- L3

Una de las afecciones gue comlnmsnte atafle a 1a huma

st

nidad v gue se encuentra extensamente distribuida tanto en pai
ses desarrollados como en paises en proceso de desarrcllo es -
la caries dental, enfermedad gue no respeta edad, sexc, ni ccn
dicisn socioecondmica ¥y que se encuentra también en otras espe
cies de vertebrados.

Ataca especificamente a los tejidos duros del diente
teniendo como resultado de sus secuelas, la extraccién de la -
pieza dentaria o, en su defecto, la degeneracidn del hueso al-
veolar.

Lo mé&s patdtico de la caries no es la extraccidn co-
mo un filtimo recurso, dréstico, ni el nimero total de dientes-
extraidos, sinc gue la caries se puede presentar inmediatamen-—
te después que los dientes erupcionan en la cavidad oral.

En general es poco el asombro frente a la caries den
tal; sin embargo, su gran interés estriba en ser una de las en
fermedades crbnicas, gue origina mayores molestias, dolor y —-~
que cbliga a invertir tiempo y dinero para restaurar las lesic
nes cariosas.

Desde hace mucho tiempo ha existido el interés por -

conozer la etiologia de la caries dental para dilucidar el me-

canismo del process carioso, pero poxr su complejidad no ha re-



swltado tan sencillo.

El conocimiento sobre la histopatolocgia de la caries
dental resulta de gran interés porgue enfoca aspectos esencizal
mente basicos para comprender el desarrollc del proceso caric—
so a nivel histolbgico, e inferir un concepto mis definide zs
ferente a ella.

La caries dental es una enfermedad multifactorial --
por lo gue es necesaric entender cémo se interrelacionan e in-
teract@an sus factores causales para provocar el proceso de de
sintegracién.

Las bacterias orales tienen alguna participacién en—
el desarrollo de la caries dental, por lo que se describird ia
composicién de la microflora desde su formacién hasta la madu-
racidn de la placa dento-bacteriana, sus mecanismos de coloni-
zacibn y las interaccicnes bacterianas.

Como se dijo en un pérrafo anterior, la caries den--
tal es una enfermedad multifactorial, es decir que deben exis-
tir varios factores en un momento dado para gque se produzca la
caries, estog factores pueden clagificarse en determinantes wv—
modificadores, para conveniencia del presente estudio.

Se analizar&n las causas que influyen de alguna maneg
ra en la frecuencia de caries dental, las cuales comprenden: -
el tipo de alimentacidn, la frecuencia de ingestifn de alimen~-

tos, screcidn y capacidad amortiguadora de la saliva, la capa-



cidad amortiguadora v contenido de caicic, fosfatos y flior —-
de la placa dento-bacteriana, asi como los diferentes grados -
de susceptibilidad o resistencia de las diversas piezas denta-—

rias.
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La caries dental probablemente es més antigua gque L

1

numanidad va que se han encontrado evidencias en £3siles de gz
Tes gue existieron en la era Paleozoica.

La caries dental también se ha encontrado en dientes
de dinosaurios de 1la era Cretécea, asi mismo en mamiferos del-
Mioceno.

A mediados del Pleistoceno ya se tienen evidencias ce
caries dental en el hombre primitivo.

La primera referencia sobre la caries y otras enfer—
medades orales se encuentra en el papiro de Eber escrito en —-
Egipto probablemente alrededor de 1550 A.C., estas escrituras-
indican definitivamente gue el Egipto Antiguo padecid gingivi-
tis, inflamacifn de la pulpa y "dolor de muela”; la presencia-
de caries estuvo implicita aunque no es descrita con detalles-
(56} .

La literatura referente al tema antes de 1980 se ka~
s6 en especulaciones, deducciones y observacicnes.

En 1889 Willoughby Dayton Miller elabor$ el primer -
libro sobre Microbiologia Oral aparecido en alemén y al siguien
te afio en inglés, en donde se describe la eticlogia microbizna
v el desarrclle del proceso cariosc (68).

Hipfcrates, el padre de la Medicina gue vivié entre

el pericdo 400 y 300 A.C., creia gue la caries dental era cau-



sada por Zlezz v por ciertos alimentcs.
En el siglc II Galeno (5: sostenia gue la caries den-

PRSI

tal surgia gor las condiciones ancrmales de la sangre y gue el-

-

humor corporal alteraba las estructuras internas de los diesntes;
de esto surgif la teoria de gue lz caries dental era de ocrigen-—
pulpar.

En 1820 Parnly establece gue la caries dental tiene -
una causa externa debida a agentes guimicos que derivan de ali-
mentos acumulados alrededor de los dientes, pervc no presenta —-
evidencias sobre la naturaleza u origen del agente causal (5).

En 1835 Robertson define que este padecimiento era --—
provocada por dcidos generados de la fermentacidn de residuos de-
alimentos. ILa contribucién bacteriana en el proceso no se reco
noce ya que se creia gue la fermentacidén era un proceso netamen
te guimico,

Desde 1889 Miller (68) demuestra que la presencia de-—
bacterias es esencial para la caries dental, estableciendo gue-
la fermentacidn de carbchidratos genera &cidos producidos por -
estos microorganismos. Miller, al igual que muchos investigado
res, reconocieron que la caries dental se iniciaba frecuenteren
te en fosas, fisuras y &reas interproximales.

En 1898 Black hace mencifn de una placa microbiana ge
latinosa refiriéndose a las acumulaciones que lccalizaban meta-

bolitos microbisnos y generaba caries dental scbre &reas lisas-



(%))

no retentivas (3).

A partir de la tercera década de =ste siglc se empie
zan a utilizar formalmente diferentes animales para estuiiar ex
perimentalimente la patogénesis de la caries dental (23, 30).

El estudio Vipeholm wino a establecer definitivamen-
te la relacién que tienen diferentes carbchidratos y en espe—-
cial la sacarosa en el proceso carioso (37).

En ratas, libres de gérmenes, alimentadas con una —-—
dieta cariogénica se observd que no desarrollaban caries den--
tal, fué asi como se implicd la necesidad de una aceidén bacte-~
riana en el proceso carioso (76).

El género Lactobacillus fué considerado por muchoc —-

tiempo el principal agente etioldgico de la caries dental en -
humanos (79), pero hace poco tiempo que a raiz de estudios epi
demioldgicos y longitudinales realizados en humancs, hz wvenido

a confirmar la incidencia y prevalencia de Streptococcus mutans

en la caries dental (98).

El nombre de Streptococcus mutang fué reportado por—

J.C. Clarke en 1924, por el plecmorfismo que presenta la bacte
ria cuando desarrolla en caldo sacarosa con respecto al tiempo
de incubacién (24).

En las Gltimas décadas han surgidc otros conceptos -
acerca de la etiologia del proceso cariosc, siendo éstos, la -

adherencia bacteriana a superficies dentales e interacciones -



anas, 1os Jue nos van a permiitlr una visidn més real del

na. Los detalles de esstos avances se desarrollan en los-

tes capitulos de este trabajo.



CAPITULO i

HISTOPATOLOGIA DE LA CARIES IDENTAL

J

Esmalte.

=3

El esmalte forma una cubilierta protectora, de espescr
variable en toda l1a superficie de la corcna. Debido a su ele-
vadc contenido en sales minerales vy & su disposicién cristali-
na, el esmalte es el tejido calcificado més durc del cuerpo hu
mano {109).

El esmalte estd formado por prismas, vainas y una —-
sugtancia interprismética de unidn.

Los prismas se presentan como alambres con sus bor--
des engrosados desde la dentina hacia la superficie del diente
(109) . Los extremos de aquéllos son cbncavos y varian en pro-
fundidad y forma. Son menos profundos en la regidn cervical y
més profundos en las yegiones incisiva u cclusal (75).

La vaina del prisma constituida por una capa perifé-
rica se encuentra menos calcificada y contiene més sustancia -
orgé&nica que el prisma (75).

Los prismas del esmalte estén unidos por la sustan——
cia interprismética. No se ha establecido si existe o no una-~
proporcién inferior de mineral con respecto al prisma (75).

Las estrfas de Retzius se consideran como la aposi-=

ci6n sucesiva de capas de la matriz del esmalte durante la for-~



naciin de la corona. Las manifestaciones externas de =stas es-
trias en la superficie dental scn los llamados periguimatos ——
gue son surcos transversales, continuos alrededor de un diente-
v se disponen en forma paralela entre si y con respeciec a la —--
unidn cemento-esmi&ltica.

La lesifn cariosa va precedida por la formacidn de --
una placa dentc-bacteriana sobre el esmalte. Al remover esta -
placa se observa una zona generalmente blanguecina opaca gque ——
contrasta con lo translfcido del esmalte rormal. Dicha zona co
rresponide al inicioc del procesoc desmineralizante, En algunos -
casos en vez de la zona blanquecina opaca se observa una pigmen
tacién café-amarillenta.

Darling (13) establece que la lesién en el esmalte se
difunde por dos vias principales: la sustancia interprismitica-
y las estrias de Retzius, gue conducen la lesidn hasta la unidén
amelodentinaria.

McMilla; y Fogdick (64) afirman quela desmineraliza--
cién de la sustancia interprism&tica es previa a la desminerali
zacidén de los prismas.

Estudios de microscopia electrdnica establecen que no
existe ninglin cambio en la superficie cercana a la superficie =~
del esmalte (91). Sin embarge, estudios m&s recientes de mi~ -
croscopia electrfnica establecen definitivarente que existe cer

ca de la superficie de la caries incipiente, una unifermidad de
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densidad electzdnica semerante a la gue exhiibe el esmalite nor--
mal, con los kordes de los prismas ne rerceptibles. Conforme -
el @smalte se hace més transifcido, los bordes de los prismas -
se hacen mds evidentes v 12 regibn central de los mismos mues—-

4

trz aumento de desmineralizacidn (23).

u

Crams vy col. {(74) demostraron una disminucidn de cri

tales en los bordes de los prismas usando argdn para clarificaxr
el corte. Estos resultados estén en concordancia con los expe-—
rimentos realizados por Nygaarg y Simmelink (71), donde el bor-
de de los prismas fué la regifn mds afectada por el Acido.

Simmelink y col. (93) demuestran en cortes longitudi-
nales de prismas, bandas sombreadas y claras alternadas (estriza
ciones transversales). Unas de las bandas contienen cristales—
parcialmente disueltos con desmineralizacibén central, la otra —
banda representa un estado més avanzado de desmineralizacién --—
con escasos cristales. En la periferia del prisma se localizan
cristales resistentes a la caries, regularmente sin evidencias-
de desmineralizacién centxral.

Esta diferencia en la desmineralizacifn genera una 3i
ferencia en la densidad tanto a los rayos x, como en la micros-
copia electrénica de transmisidn.

En un esmalte normal, la estriacién transversal no ——
arzrece cor> diferencia en la densidad ni por microradiografia-

{14), ni por microscopiz electrbénica de transmisidn (66).
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No se han definido atn con ceriszZz las razones de =3
ta diferencia en la desmineralizacién de los cristzles, perc -
se han establecido diversas posibilidades tales ccmo la de una
composicién diferente en los cristales gue pueda existir de —-—
una estria a la préxima, produciendo una desmineralizacidn se-
mejante a la diferencia entre los cristzles centrales y los de
la periferia (106).

Uno de los componentes gue muestra evidencia de va—-
riacidn en los cristales del esmalte es el idén carbonato (93}).

Voegel y Garnier (107), usando espectroscopio de in-
frarrojo demostraron que hay una pérdida selectiva del carbona
to cuando el esmalte se somete a la hidrblisis Acida.

Hallsworth v col. (38), reportaron una pérdida de --
carbonato durante la primera fase de la caries, Voegel y Frank
(106), reportaron cambios en los parametros cristalogrificos -
de esmalte cariadc gue puede ser explicado por una pérdida pzre
ferencial de carbonato.

Otro factor gue contribuye a este patrdén de estria -~
cidn transversal es la disolucidn del cristal en si, es decir,
enseguida de la disolucidn central del cristal, ocurre el acsx
tamiento de los estremos de éste (92) vy otra disclucién més, -
que ocurre en otros ejes del cristal empieza a causar fragren-

tacién en la superficie del mismo (103).



s Sus 83 iTs ax
mos de los cristales o las alierzaciones laterales ocurren en —
un patrsn, no al azar, {(por e-~=zplo mis =n una estriz gus en -

ia vecina) los efectos gue cocurren serianm un patrdn de bandas.

3

° La dentina constituye la mayor parte del diente. Es
dura, pero no tanto, ni tan £rigil como el esmalte. El1 esmal-
te se encuentra recubriendc a la dentina en la corona y el ce-
mento en la raiz,

Como tejido vivo que es, la dentina se encuenira com
puesta por los odontoblastos y una sustancia intercelular., Ca
da célula origina una prolongacidn gue atraviesa el espesor -
total de la dentina en un canal estrecho llamado tfibulo denti-
nal {75). La sustancia interceiuiar estd compuesta de crista-
les de hidroxiapatita y fibrillas colégenas (matriz orgénica),

Llegada Ia caries dentaria a la unién amelodentina——
ria gse difunde en deos direcccicnes principalmente: a lo largo-
de la uniSn amelodentinaria, y siguiendo los conductcs de los-
tfbulos dentinarics hacia la puipa. Ocasionalmente se Sbser--
van casos de difusidn retrdgrada, es decir, llegado el process
a la linea amelodentinaria avanza a lo largo de dicha linea uxn
corto trayecto y a partir de esta linea se afectan las extremi

dades profundas de los prismas y la sustancia interprisméatica,



sntinuando el rroceso karziz la superficie del Zisnte hasta in

AILL e

()

volucrar todo el espesor 2=l esmalte {80).

La dentina como zTejido vivo gue es, rasponde defensi
vamente esclercsando sus tZr-ulos dentinarios.

Previamente a los cambios esclerbticos se presenta -
una degeneracién grasa de las fibras de Tomes (proiongaciones—
de los odontoblastos). 1 significado de este fenSmeno se des
conoce, aungue se ha sugeriio gue la grasa contribuye a impez-
meabilizar los tGbulos dentinarios. Se cree que esta degenera
cibén pueda constitulr un factor predisponente en fawvor de la -
esclerosis de los tGbulos dentinarios.

El proceso defensiveo es una aceleracién del procesc-—
normalmente lento de oclusiSn fisiolSgica de los thbulos denti
narios, lo cual ocasiona un estrechamiento y despufs oclusién-
de los thGbulos dentinarios por un tejido mineralizado (58).

En presencia de raries dental esta funcidn de minera
lizacién se ve acelerada ern los tfbulos dentinarics que se en—
cuentran debajo de esta lesifn, pero desafortunadamente este -
mecanismo de defensa es temporal, ya que su eficacia serd efec
tiva solamente en caries dental de lenta actividad, para los -
casos agudos no alcanzar@ a Zormarse justamente antes de gque -
ocurra la invasién.

La caries dental avanza a través de la dentina no -~

obstante la presencia de la Zentina esclerdtica (nec completa—-
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mente formada), 1z pulpa rezzciona y produce dentina secundaria
sobre los extremos de los $Zbulos dentinarios afectados. Esta-
dentina secundaria se puede formar antes o simulténeamente a la
esclerosis, encontrfndose en la capa advacente a la lesifn; se-
caracteriza en gue el trayecio y nGmerc de tlbulos dentinarics—
es muy irregular.

Localizada la caries dental en la unifn amelodentina-
ria, avanza haciz la pulpz 3 través de los tfibules dentinarios-—
a pesar de gue se forman bazrreras fisicas como la esclerosis y-
1la dentina secundaria.

La pared de los tfibulos dentinarios presenta desmine-
ralizacién v se desintegran, formandc focos de licuefaccidén con
los t0bulos dentinarios adyacentes.

Con frecuencia la lesidn cariosa se extiende a través
de las conexiones gue presentan los ttbulos dentinarios entre -
si, llegando a formar una abertura transversal en la dentina.

simulténeamédte a la desmineralizacién o inmediatamen
te después, se cbserva la invasién de bacterias a través de lcs
tGbulos dentinariss, enseguida ocurre la digestiSn de la matriz
orgénica de la Jentina, por accibn enzimatica de las bacterias-—
v como este proceso se presenta simuliineamente en diversos si-
tios de la dentinaz, al unirse se forman verdaderas masas necri-

ticas, gue cuanic se desalnjan dejan una cavidad.
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1.3 Cemento.

El cemento es el tejidc dental duro parecido m&s al-
hueso gue a la dentina, que cukbre las raices de los dientes —--
(109).

Se encuentra depositado alrededor de la dentirna for-
mando capaz concéntricas (l&minas), siendc m&s gruesas estas -
capas conforme se dirigen hacia el &pice (canal) (114}.

El cemento como tejido vivo presenta células. Estas
células llamadas cementoblasios se encuentran incluidas en el-
cemento (laguna), exhibiendo prolongaciones gue llegan hasta -
ia superficie periodontal del cemento.

El cemento es el medio por el cual &ste se une al al
véolo Sseo mediante fibras.

Las fibras de tejido conjuntivo del ligamento perio-
dontal pasan entre los cementobiastos hasta el cemento, guedan
do incluidas en éste y sirven como enlace entre el diente y el
hueso que 1o rodea. BSus porciones incluidas sa conoce como f£i
bras de Sharpey (35).

La caries dental del cemento suele ocurrir en indivi
duos viejos que sufren retraccifn gingival por atrofia del pe-
riodonto, que se localiza generalmente en la regidn cervical -
del diente.

Comienza por la forracidn de una placa dento-bacteria

na sobre la superficie del cemento, presentando como la denti-
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na, desmineralizacién y proteflisis sucesivamente.

El proceso cariosc afecta al cemento a través de las
fibras de Sharpey o bien intersticialmente, ya que el cemento-
est& formado per lAminas concéntricas, llegando asi hasta la -

dentina.



CAPITULIO 2

PLACA DENTO-BACTERIANA

2.1 Microflora.

Dos caracteristicas generales de la placadento-bacte
riana deben ser mencionadas en relacién a su composicidn micro
biana. Una de estas es la considerable complejidad de la mi--
croflora en la superficie de los dientes, es bien conocido gue
el establecimiento de placa dento-bacteriana en cualquier si--
tio de la boca, invariablemente contiene una gran variedad de—
microorganismos, algunos en nfimeros relativamente altos, otros
representan una pegquefia proporcién del total de microorganis—-—
mos viables. ILos microorganismos com@nmente encontrados inclu
yven una variedad de Gram positivos y de Gram negativos, morfo-

l8gicamente pueden ser cocos, bacilos, vibrios, espiroguetas y

filamentos (honges); metabdlicamente, aerobios, anaerobios fa-

cultativos y anaercbios estrictos,

El segundo puntc es el hecho de gue la placa dento-
bacteriana no siempre contiene la misma composicién. Ocurren-—
variaciones cualitativa y cuwantitativa en la placa dento-bacte
riana de diferentes individuocs, en diferentes sitiocs dentro de
una misma boca y en diferente tiempo {(4£2}).

El cavbio de secuercia que ozurre en la microflora -
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de los dientes durante la formacidn temprana de la placa dento-
bacteriana, ha sidc estudiadc por diverscs investigadores.
Howell ¥ col. (45), examinaron la flora gue se desa——
rrolla en la placa dento-bacteriana y los c8lculos de superfi--
cies accesibles de los dientes anteriores a2 inferiores, encun-—
trando gue los estreptococos eran los microorganismos cultiva-—
dos gue predominan en todas las etapas, aundue su nlmeroc iba zre
duciéndose al madurar la placa. Los bacilss Gram negativos y -
Neisseria estuvieron también presentes en n@mero relativamente
alto, este Gltimo género disminuia conforme la placa maduraba.-

En placa dento-bacteriana antigua se encuentran Actinomices is-

raeli, Actinomices naeslundii y otros microorganismcs filamen—

tosos aumentan su nfimero y predominan en placa dento-bacteriana
de 28 dias. Se identificaron otras variedades de bacterias, in

cluyendo especies de Veillonella, Bactercides y Fusobacterium —

que fueron las mds frecuentemente aisladas, pero raramente re-—
presentaron una proporcidn grande en la cuenta viable fotal.
Probablemente el mejor reporte conocido sobre el cam-
bio en la composicidn microbiana de la placa dento-bacteriana,-
en su desarrollo temprano, es el de Ritz {(78); en las ¢lacas -~
dento-bacterianas tempranas, las bacterias predominantes eran -

Streptococcus, Neisseria y Nocardia (probablemente Rothia)., &~

los 9 dias Streptccooccus continuaban siend» numeroscs -unto ¢z

Y

Betinomices, Veillonella vy Corvnebacterium. Durante el rerioi:
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de observacifn hay un cambio definidc principalrente de asro--
bios y facultativos a un estado donde los microorganismes anae
robios comienzan a increrentarse.

Algunos autores (43), también han encontrado gque en-—
la placa dento-bacteriana antigua {de 14 a 21 dias de forma—- -
cidén) se observan algunos tipos de microorganismes filamento--

sos gue comienzan a incrementar su nfimero cemo Actinomices dis-

raeli y Actinomices naegiundii, al igual que Cladrothrix pla--

coides v Leptotrix buccalis,

Takahashi (99} encontrs emn placa dento-bacteriana —-
temprana de incisivo del maxilar, coccos aercbios Gram positi--
vos v Neisseria, Estas fueron identificadas como Neigseria ——

sicca y Neisseria subflava.

En un estudio realizado por McNamara (65), comparan-—
do la flora bacteriana de sitios similares de incisivos, tanto
del maxilar como de la mandibula encontr® notorias diferencias.

Veillonella parvula, Fugobacterium spp, Leptotrichia buccalis,

Bacterionem2 matruchotti, fueron identificados principalmente~

en los incisivos mandibulares, los estreptococos fueron aisla—-
dos frecuentemente de las caras vesiibulares en los incisivos-

del maxilar, Lactcbacillus casei de las regiosnes interproxima-

les de los incisivos del maxilar.
Bl porcentaje sproximadz de bacterizs cultivakles Ze

un prozedis de 10 plazas dento-bzzterianas (67, fué el szzuien



t=: 2ZB% de coroos facultztivos Gram positivos, 24% de baciles fz2
zultativos Gram positivos, 18% de bacilos anaerobiocs Gram posi-
+ivos, 13% 8o cocos anaersbios Gram positivos, 107% de bacilos -
=naerobios Gram negatives, £ de cocos anaerobios Gram negativos-~
v T.4% de cocos facultasivos Gram negativos.

-3 estreptoczzos (25), son comfinmente el grupo més —
numeroso de la placa deniz~bacteriana y los que se aislan con —

-4

—~&s frecuensiz son: Streciococcus mutans, Streptococcus sanguis,

treptococcus mitis, Sireptococcus milleri vy en menor propor— -—

=3i8n Streptcooccus salivarius, todos pertenecientes al grupe Vi

ridans.

.2 Mecanismos de colonizacidn bacteriana.

La colonizacisn bacteriana es el mecanismo por el — -
cual las bacterias se establecen sobre una superficie, se muiti
clican formanfoc colonias v se consolidan en una estructura firce

-

bioquimicarente organizada.

l::

En el caso de la colonizacifin bacteriana sobre las su
zexficies dsnto~gingivales, se obtiene como resul<:ado la forma-
zi%Zn de la rlaca dentc-tacteriana.

Lz rlaca dentz-bacteriana esté consgtituida por un oom
-znto heterzzénes de mizroorganismes vitales ynco vitales metazi
_izamente, =2m eguilibri:z, e incluidz en una estructura firme --

(N

zropuesta de polisacéziizs, glucoproteinas y otros metabolitcs.



El mecanismo de colonizacidén comprende la adherencia
a la pelicula adquirida o a la hidroxiapatita y la cohesién de
Ios microorganismos enr la placa dentobacteriana.

Los mecanismos que la bacteria usa para adherirse a-
ia superficie dental no han side elucidados completa ni defini
tivamente.

La bacteria puede adherirse a la hidroxiapatita por-
simples fuerzas electrestiticas, favorecidas por la presencia-
de iones calcio, ya gue tanto la carga neta de la hidroxiapati
ta como la de la superficie bacteriana Gram positiva, es nega-
tiva.

Se ha sugerido que el complejo extracelular glucano-

&cido lipoteicoico, pueda constituir el pegamento biolégico —-—

gue permita a Streptococcus mutansg establecerse en gran nGmerc

en la placa dento-bacteriana, inducida por la sacarosa (87).

El Acido lipoteicoico es un polimero y las estructu-
ras poliméricas se sabe gue exhiben gran afinidad por las su--
verficies s8lidas. La gran carga negativa del &cido lipotei--
coico presenta también gran afinidad por el esmalte (9).

Rolla (85,86) afirma gue como la pelicula esté cons~
tituida enparte por glucoproteinas adsorbidas gue contienen iz
nes calcio, unen a las kacterias Gram positivas cuya pared es-

t& constituida por &cido lipoteicsics enredado en la capa de ~

[®8

slucano extrazcelu’ar. F' Ffasctor de aglutinacidn es de origen=
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salival; se piensa que los iones calcic unen los grupos aniéni
cos confiriendoc adhesibén v cohesidn.

Algunos investigadores han sugerido gue el &cido 1li-
poteicoico se retiene en la placa dento-bacteriana por la for-
macidén de un complejo con los glucanos extracelulares (19).

La especificidad muy marcada en la adherencia bacte-
riana a superficies orales de humano y animales experimentales,
sugieren la participacién de un sistema de reconocimiento bien
desarrollado. Se piensa que la bacteria comienza a asociarse-—
desordenadamente a superficies, mediante fuerzas ibénicas y - -
fuerzas de Van der Waals. Se sugiere que el grado de afinidad
necesaria para la colonizacidén reguiere la participacién de --
componentes semejantes a lectinas que puedan efectivamente unir
el microorganismo a la pelicula.

Las bacterias se sabe que poseen proteinas gue unen-—
azficares y enzimas con propiedades semejantes a lectinas y es-
razonable suponer que estos ligandos participan en la adheren—— .
cia, yva gue la pelicula contiene glucoproteina salival; es gro
bable gue la adherencia bacteriana en los dientes ocurra en ==z
proceso similar,

Las observaciones de que la adsorcidén de Streptocs-—

ccus mutans (33) y Leptotrichia buccalis (53), a hidroxiapat:-

ta tratada ccn saliva sca inhibida por alfa y beta galactbsi--
dos respectivarents, comprueba evidentemente gue estén invcl .-

crados componenies parecidos a lectinas.
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a hidro--

b

La adsorxcidn de Eiversos microorganismos &
xiapatita ha sidoc demostraiz porque sigue la cinética de la iso
terma de Langmuir (1), el anflisis de tales isotermas indica —-
que el intervalo desitios deunidnpresentes para diferentes espe
cies, es muchc mayor a hidroxiapatita tratada con saliva que no
tratada (12).

La pelicula salival imparte por lo tanto un grado ma-
yor de especificidad al procceso de adsorcién. Esto sugiere que
la adsorci6én bacteriana a la pelicula, involucra otrc mecanismo
adem&s de un simple enlace por calcio.

Puesto que la hidroxiapatita tratada con saliva evi--
dentemente contiene diferente nGmeroc de sitios de enlaces para-
diversas especies, parece probable que las bacterias interac= =
tian con diferentes receptores en la pelicula (42).

ILos experimentos de competencia sefialan gue las célu~

las de Streptococcus sanguis, Streptoccccus mitis v Streptoco--

ccus salivarius, no compiten por el mismo sitio de combinacifn-

en la hidroxiapatita tratada con saliva, Igualmente Appelbaum-

v col. (1), observaron gue mientras cepas de Streptococcus san-

guls de serotipos similares compiten por el misxo sitio de enla-

el
ce, no compiten con los o*ros microorganismos crales.
r.a adherencia dc bacterias a los dientes cstablece iz

Eoragnoiones oon

e

02

omponenz=es de iz ==zlicula adguirida, donde lz-

iy

i 4 R PR s e mae g e ey e . . . P ¥
tag interzcsoiones freztontoronts recultan en agregaziim.
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Los componentes gue demuestran poseer actividad de —--
agregacidn incluyen: mucina con reactividad de grupo sanguineo-~
a partir de la saliva completa (42), glucoproteina de alto pesc
molecular de la pardtida, lisozima (77) e inmunoglcbulina sali-
val (110).

La pelicula del diente de humanos contiene mucina con
reactividad de grupo sanguineo (95) v se ha establecido la posi
bilidad de que estas moléculas puedan funcionar como receptores.
Otras evidencias que sugieren gque mucina con reactividad de grum
po sanguineo sirvan como algunos de los receptores involucradcs
en adherencia bacteriana a los dientes, procede de los resulta

dos de que la mucina gue une a Streptococcus mutans v la adsor-

cién del microorganismo a hidroxiapatita tratada con saliva, ~—
son inhibidos ambos por ciertas aminas (34); por lo tanto, los-
microorganismos pueden unirse a residuos b&sicos en la pelicula.
En forma alterna, puede ser debido a interacciones con lisoczima
salival, ya que esta proteina bésica esti presente en la pelicu
la.

La capacidad de Streptococccus mutans para acumularzz-

sobre los dientes de animales experimentales, est8 relacionaZz-
con la sintesis de polisaclrido extracelular a partir de sazzro
sa.

Ha sido demostrado gue Streptococcus mutans se uns =2—

un glucanc de alto peso molecular resultando en agregacidn, - -
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ridocs o £ozTan este agregado (32} . Es

()}
o
f-..l
[N
1]
i
()
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s &
to define el mecanismo por el cual l1a sintesis de glucano pro-

mueve la acumulacién de Streptococcous mutans en el diente.

Diversos ligandos de glucanos han sido identificados,
asi, un tipo contiene actividad de glucosiltransferasa, mien——

tras un segundo parece ser unaproteina que enlaza glucano,

McCabe y col. {62,63) demostraron en Streptococcus -
mutans la existencia de una proteina con capacidad de enlazar-
glucano, esta proteina puede ser am&loga a lectina.

Parecen existir diversas lectinas sobre la superfi——

cie de Streptococcus mutans con especificidad para una varie—-

dad de D glucano (112).

La interaccién lectina-giucano de Streptococcus mu--

tans podria explicar la aglutinacifn y acumulacidén dependiente
de sacarosa sobre superficies cubiertas con D glucano (57).

La interaccidén total de estos ligandos con moléculzs
de glucanos se considera que promueve la cohesién de Strepteocz

ccus mutans que proliferan sobre el diente y por lo tanto favz

recen su acumulacioén.

2.3 Interaceidn bacteriana.

La placa dento—bacteriana al ir madurando produce T-
cambio de la flora microkiana aerckia a una flora con predomi-

nancia de anaerobios. Este cambic 2 las formas anaercbias so-~
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favorece sobre todc =n 1a preofuniidad de la placa dento-bacte-
riana por las condicicnes imperantes impusstas por los microoxr
ganismos.

La utilizacidn de oxigeno por microorganismos facul-
tativos permite concemitante el crecimientc de anaerobics obli
gados.

La interdependencia =mutricional entre diversas bac-
terias orales ha sido demostrada in vitro, por ejemplo algunas

especies de Veillonella utilizan fcido 1&ctico y otros &cidos-

orgénicos producidos por microcorganismos fermentadores (84). -

Otras bacterias que utilizan lactato son: MNeisseria, Arachnia,

Bacteroides assacharoliticus, Propionibacterium (58).

Muchas cepas de Bacteroides melaninogenicus, requie-

ren vitamina K que es producida por varias bacterias orales -

(31).

Cepras de Treponema microdentium asimilan isobutirato

y poliaminas formadas por algunos diftercides y fuscbacterias-

(31).

Algunas cepas de Streptococcus sanguis sintetizan —-
dcido p-amino benzoico que es asimilade mcr cepas de Streptoco

ccus mutans (8).

Por otro lado es bien sabido gus una alta proporcidn

de cepas de Streptcascous mutans aisladss e la plaza dento- -

-

bazteriana, exhiber actividai Je bacterizcina (102). Semejan-—
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te a las bacteriocinas de otras especi=s Gram positivas, las —-

bacteriocinas de Streptococcus mutans, también son contra bacte

rias Gram positivas no relacionadas (8l).

ILa bacteriocina de Streptococcus mutans inhibe el es-

tablecimientc de Actinomices viscosus (82). Esta actividad de-

bacteriocina puede conferir una ventaja ecolbgica a Streptoce—--

ccus mutans cuando se establece en una placa dento-bacteriana -

{83), la presencia de Streptococcus sanguis y Streptococcus mi-

tis juega un papel importante en la inhibicién del crecimiento-

de algunas cepas de Streptococcus mutans a través de la produc-

cifén de per6xido de hidrbégeno (71).

Bacteroides melaninogenicus presenta cierto antagonis

mo frente a Streptococcus mutans, este antagonismo es debido a-

la ferriprotoporfirina que resulta del desdoblamiento de la he-

moglobina por Bacteroides melaninogemnicus, sefialando que la ba-—

ja presencia de Streptococcus mutans en la placa dento-bacteria

na subgingival estf relacionada en parte, a la alta prevalen2ia

de Bacteroides melanincgenicus en este nicho ecolégico (l6).




CaPITULO 3

FACTORES CAUSALES

La caries dental es una enfermedad en donde intervie—
nen varios factores. Es dificil concebirla como la consecuencia
de una sola causa especifica, es por el contrario, debida a di-
versas causas gue se interrelacionan e interactian entre si pa-
ra provocar la aparicidn del proceso carioso. Es por ello gue -

a la caries dental se le considera como el resultado de la con-

tribucidén de diversos factores que intervienen en diferente gra
do de intensidad.

Los factores causales de la iniciacidén del proceso ca
rioso se puedendividir en dos categorias principales: determi--

nantes y modificadores (49).

Los factores determinantes,

como su nombre lo indica,
lo son para la aparicidén del procesoc cariosc. Estos factores --

son: existencia de una flora formadora de glucanc insoluble y -

fermentadora de sacarosa, existencia de un sustrato cariogénico

v presencia de un huésped susceptible.

Los factores modificadores alteran el grado de activi

dad o los efectos de los factores determinantes y son: capaci--

dad amortiguadora y contenido de calcio, feosfatc v flior de lz-

rlaca dento-bacteriana, capacidad amortiguadora v flujo sali- -
Vali.
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FACTCGREZ DETERMINANTES

3.1 Flora bucal formadorz de glucanc insocluble.

Muchos investigadores han determinado lz relacidn de-—
gue los polisdcaridos extracelulares producidos per diversas —-
bacterias, confieren a &stas la capacidad para adherirse a &i-
ferentes superficies.

Para gue los diversos microcrganismos gue se encuen——
tran en la placa dento-bacteriana, puedan resistir las fuerzas-
naturales de remocidén que estan actuando constantemente dentrc-—
de la cavidad oral, deben aguellos producir un polisacarido ex-
tracelular que les permita formar una estructura firmemente wumi
da al esmalte. Este polisdcarido extracelular mantiene a las zo
lonias bacterianas, a los productos del metabolismo bacteriano-
v sustratos procedentes del huésped, dentro de la placa dentc—-—
bacteriana.

Los m&s comunes entre estos polisacaridos, son loz —
glucanos y fructanas gue sor sintetizades por los microorganiz-~
mos a partir de carbohidrateos, en particular sacarosa.-

Algunas bacterias fe la cavidad oral que producen di—-—

versos tipos de polisdcarideos extracelulares se resumen en el -

siguiente cuadro.



30
Microorganismos de la placa dento-bacteriana producto—-

res de polisdcaridos extracelulares.

Glucanos Fructanas Heteropolisaciridos
S. sanguis A. viscosus A. viscosus

5. mutans S. mutans L. buchneri

S. salivarius S. salivarius I.. cellobiosus i
L. casei L. casei

L. acidophilus

Neisseris spp

Estos polisaciridos, especialmente los glucanos, se -
consideran muy importantes en la formacidn de la placa dento- -
bacteriana y, por lc tanto, en la patogénesis de caries dental-
porque son insolubles en agua y poseen una marcada capacidad pg
ra promover adherencia cuando se sintetizan sobre diversas su-~-
perficies (44).

Los estreptococos que han sido demostrados como carig
génicos, en estudios con animales libres de gérmenes, se carac—
terizan por formar glucancs insolubles en abundancia mientras -
que los estreptococos no cariogénicos sdlo producen peguefias —-—
cantidades de glucancos (18}.

Mutantes de Streptococcus mutans con una deficienciz-
en la capacida? para sintetizar glucano inscluble pero acrecen-—

tada para sintetizar glucano soluble, colonizan muy pobrementz-
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as superficies dentales v forman una placa frigil gue se desin

i»J

tegra riapidamente {(48).
Los glucancs que son homopolimeros de gluceosa origi -
nalmente se denominaron dextranas por la similitud con los poli

sacdridos producides por Leuconostoc mesenteroides gue son par-

cialmente degradados por dextranasas de hongos.
Guggenheim (36), demostrd que el glucano insoluble -~

en agua de Streptococcus mutans contiene una alta proporcién -—-

(arriba del 90% ) de enlaces glucosidicos alfa (1---3). Propo--
niendo el nombre de "Mutan" para diferenciar este glucano alta-
mente ramificado e insoluble en agua, de la tipica dextrana en—
lazada linealmente.

La gran proporcidn de enlaces glucosidicos alfa (1~-=3},
que se encuentran en los glucanos insolubles, explica la natura
leza insoluble de este polimero.

Existen diferencias significativas en la cantidad y -
naturaleza quimica de los glucanos extracelulares sintetizados-
por diversos serotipos de Streptococcus mutans.

De acuerdo a Trautner (102), el subtipo "d" de Strep-

tococcus mutans, sintetiza cantidades altamente significativas-

-de glucano en comparacidn al subtipo "c¢" v la relacidén de gluca
no inscluble y gliucano soluble fué mayor con cepas del subtipo-
"d". La diferencia se explica por la presencia de una alta pro-

porcidn de enlaces glucosidices alfa (1-—--3) en los glucanos --
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del subtipo "d&® {102).

Los glucanos m2s perniciosos son los gue tienen las -
caracteristicas de ser muy ramificados, insolubles en agua, re-
sistentes al metabolismo kacteriano y capaces de aumentar la --
cchesidn de ciertos tipos de microorganismos tales como Strepto

coccus mutans, Streptoccccus sanguis v Actinomices wiscosus.

Glucanos extracelulares solubles, ricos en enlaces --
glucosidicos alfa (1---6) han sido aislados de Streptococcus —-

sanguis v Streptococcus mitior. Su funcidn no se conoce, sin ez

barge se ha reporcado que este glucanoc puede interactuar con el

establecimiente de Streptococcus mutans en la microflora .oral -

¥

{(101).

Streptococcus mutans puede aglutinarse en presenciza—

de glucano rico en enlaces glucosidicos alfa (1---6), tales glz
canos pueden funcionar también como una barrera de difusidn en—
la placa dento-bacterianz {Z27).

3.2 Flora fermentadora £e sacarosa en la placa dento~bacteriz
na‘

- -

El segundo pas> en el proceso carioso es la formaciin
de Acido dentro de la plazz dento-bacteriana. Varias especiez—-
bacterianas presentes ern &sta tienen la capacidad de fermentzz-—
Icx Tidrates de carbons o oroducir Acidos orginicos. Los proi.z

c=3 Ffinales o =sta ferrerizcidn sen: decido léctico v oen morir-

L] w - ot 3 - a e
cnmtidad, 32130 acétize, =zrido preopifnico, acido



do £3rmico, &cide fumidrico v stanol (39} .

Los mayores productores de &dcido son los estreptoco--
cos, gue ademds son losmicrcorganismos mias abundantes en la pls
ca dento-bacteriana.

El catabolismo de Streptococcus mutans ocurre princi-

palrente a través de la accidn de la enzima invertasa, gue ha ~
sidc gncontrada intracelularmente (61) .

A bajas concentrzciones de sacarosa, Streptococcus mu

tans uwtiliza la fosfotransferasa para catabolizar este azilcar =

(89) . Se ha establecido también que tiene una capacidad formadc

ra de &cido mds intensa que Streptococcus sangquis, Streptoco- -
ccus mitis o especies de lactobacilos {79).
Streptococcus mutans produce un pH mds &cidoc gque Strep

tococcus sanquis, pero menor que el pH acido de lactobacilo, —-

por lo tanto este Ultimo es el microorganismo mids aciddfilo en-

la placa dento-bacteriana. Actinomices viscosus, Actinomiceg ——

naeslundii y Actinomices israelii se han encontrade a un pH por
debajoc de 5.5 (lo4).

Otras bacterias preductoras de &cido adermis &e estrer
tococzos y lactobacilos son: enterococos, levaduras, estafilcoccz—
cos v neisserias, sstos microorganismos no sélo son acidbégenoz-
sinc también aciddfilos, es decir que son capaces de vivir y =~

minentemente Scidos.
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en la suposicidn de que laz flora total de la boca era la respon
sable en la formacidn de caries dental. Estudios gnotcbidticos—
han demostradc, sin embargo, gque los principales agentes cario-
génicos son los estreptococos.

Un hallazgo interesante de los estudios gnotobidticos
es gue si bien teodos los microorganismos cariogénicos son aci—-
dégenos lo contrario no siempre sucede, para que los microorga-
nismos aciddgenos sean cariogénicos tienen que tener la capaci-
dad de colonizar las superficies de los dientes.

La existencia en la placa dento-bacteriana de bacte—-
rias capaces de sintetizar y almacenar polisaciridos del tipc -
del glucégeno o amilopectina, tienen suma importancia etiolégi-
ca, puesto que estos polisacidridos continflan siendo transforma-
dos en Acidos dun cuando se interrumpa el suministro de carbchki
dratos exdgenos (49).

La degradacidén intracelular depolisacédridos resultz -
en la produccidn de adcido y generacidén de ATP via glucblisis.

De los diversos géneros capaces de sintetizar polisz-
cidrides intracelulares en la cavidad oral, los mds extensamenze

estudiados han sido miembros del génerxc Streptococcus particu--

O

lar—snte Streptococcus mitis, Streptococcus salivarius, Strez=z

A m T am

cocous mutans aungue son tarbién conocidas especies de lactors

cuands la placae Jdento-bacteriana contiene bacteritt
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formadoras de polisacaridos intracelulares, la produccidn de —-
dcido se prolonga acentuadamente hasta un punto en gque, a veces,
los pH bajos en la placa dento-bacteriana son casi continuos.

La formacidén de &cidos en la placa dentc-bacteriana -
reduca por supuesto su pH hasta 4.0, gue han sido encontrado va
rias veces en algunas placas dento-bacterianas.

Los &cidos de la placa dento-bacteriana disuelven los
componentes inorgdnicos de los dientes y este es el comienzo de
la lesién cariosa. Ia disolucibn del esmalte se inicia al deno-
minado pH critico que es el pH al cual la placa dento-bacteria-
na deja de estar saturada de calcio y fostato.

En general, se ha observado que el proceso cariosc em
pieza cuando el pH de la placa dento-bacteriana desciende a me-—
nos de 5.2 (49).

La acidez inicial de la placa dento-bacteriana, la --
cantidad de &cido que se forma y la persistencia de la acidez, -
son mayores en personas con mas actividad cariogénica y vicever

sa.

3.3 Sustrato carigénico.

La dieta inflnye directamente sobre la microflora im-
volucrada en la caries dental para la proliferacidn de microccz-
ganismes formadores tante de 4cido como de placa dento-bacterzz

na por la aportacion de custratos cariogénicos, estos estan - -

'
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conszituidos bisicamente Se hidrates Je carbono.

La feormacidn de caries dentzl debida = los hidratos -
de gazrbono, depende de una serie de caracteristicas.

Los alimentos de consistencia pegajosa persisten por-
mas tiempo en contacto con los dientes y por lo tanto son mas--
caricgénicos.

Losg alimentos liguidos son menos cariogénicos porque-
estidn menos tiempo en contacto con las superficies dentales a -
pesar de que su concentracién de azlcar puede gue sea mayor - -
{10) .

Los alimentos de naturaleza fibrosatienen la propie--—
dad de limpiar las superficies dentales ya gue remueven resi --
duos depositados en ellos.

De todos los az@icares, la sacarosa ha sido el de ma--—
yor actividad cariogénica gue otros, por ejemplo: glucosa, fruc

tosa, sorbitol {60, 920).

Ry

seon £

(o]

Existen una serie de aziicares-alcoholes gue n

!

cilmente fermentables por los microorganismos orales por ejem -
plo eritritol, arabitol, ribitol, xilitol y galactitol.

Se ha sugerido que el xilitol sea considerado como un
dulcificante ideal entre los carbohidratos naturales ordinaria-

mente disponibles ya gue Streptococcus mutans no lo metgboliza.

(30) .

La presencia de sacarosa en la dieta precipita la apz

ricifn de la caries dental, su ausencia la reduce.
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1

Es egtudio Vipeholm establecid la relacidn estrecha -
que existe cuandoc se consume sacarcsa v la prevalencia des ca- -
ries dental en humanos (37).

Michalek y col. (67}, llegaron a la conclusidn, basdn
dose en ratas gnotobidticas, de gue una pequefia cantidad de sa-
carosa como de 0.1 por ciento en la dieta, es importante para -

promover el desarrollo de caries dental por Streptococecus mu— -

tans 6715, sefialando gue no es necesaria un alto consumo de sa—
carosa para producir caries dental.

Carlson y Egelberg (7)), reportaron que la formacidn -
de placa dento-bacteriana fué mis densa con una dieta rica en -
sacarosa gue con una dieta rica en glucosa.

En un estudio realizado por De Stoppelaar y col. (17},
se observd gue un grupo de individuos que se abstuvieron de con
sumir cualquier tipo de carbohidratos durante 17 dias, presenta

ron una reduccidén en la cuenta de Streptococcus mutans mientras

gue el porcentaje de Streptococcus sanguis se incrementd.
Esta relacidn inversa entre las poblaciones de Strep-

tococcus_mutans v Streptococcus sanguis, también fué observada-

por otros investigadores (26).

En otro estudic {7), se reportd que la dieta rica en-—
sacarcosa no tenia un efecto importante en la acumulacidn de plz
ca dento-bacteriana aungue la densidad micrebiana vy las pobla--

cicnes de Streptococcus mutans v lactobacilo se incrementaron -~
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(96) .

Una dieta deficiente en sacarosa no elimind cexpleta-
mente a Streptococcus mutans de la flora oral {96).

Por otro lado, la cariogenicidad es menor cuandc los-
alimentos que contienen azlicares se consumen durante las comi--
das que cuando se hace entre éstas (49). Estc se debe a la fi--
siologia bucal, durante las comidas la secrecidn salival, los -~
movimientos de los misculos bucales y la velccidad de remocidn-
de residuos alimenticios aumentan considerablemente.

La frecuencia con que los alimentos se ingieren, tie-
ne virtualmente importancia en la formacidn de caries dental. -
El aumento en la frecuencia de ingestidén de alimentos gue con--
tienen sacarosa trae consigo una mayor incidencia de caries den

tal y viceversa.
3.4 Susceptibilidad de los dientes.

Parece que la presencia de los dientes favorece el eg

tablecimiento de diversos micrcorganismos, va gque se ha notadeo-

la baja prevalencia v cantidad de Streptocccoousmilleri, Strepto

coccus sanquis vy Streptococcus mutans en nusstras de beoras de -

infantes desdentados indicando gue ocasionalmente pueden ser --—
contaminados con estos microorganismos; perc gue el ambiente no
favorece su retencidn y crecimiento (20).

La definicidn exacta de lo gue censtituye un diente--



39

susceptible es zuy dificil, perc se zaZe gue dentro de una bo--

ca Jdada, existen dientes gue presentan lesiones caricsas mis --
frecusntemente gue otros: z=I misme, sobre un diente se presen-
tan diferencias en cuanto = gue unas superficies se carian mis-
gue otras.

La susceptibilidad estd parcialmente determinada por-
condiciones tales como el espacio interdental, la profundidad -
v las colocaciones de fosas v fisuras en las superficies mcla-—-
res. Estos conducen a la retencidn de particulas de alimentos -
en espacios donde las bacterias puedern actuar scbre los carbohi

a
dratos. Las fisuras son dificiles de limpiar y son sitios de cg
ries dental en poblaciones que consumen agua fluorada.

La superficie del esmalte es mis resistente a la ca——
ries dental gue la que se encuentran inmediatamente debajo de -
ella. Estudios radiograficos han revelado una intensa desminera
lizacidn de la subsuperficie del esmalte frente a una ligera ~-
desmineralizacidn de la superficie externa del esmalte en el —-—
proceso carioso. Probablemente se deba a que la superficie dei~
esmalte esta mAs mineralizada.

Hay evidencias de que el desgaste reduce la resistem—
cia de la superficie del esmalte para la caries dental, por re-
mocidn sistémica del fluoruro adquiridc que esti mas concentra-
dc en la superficie del esralte (47,1C8j).

vy

En un estudio realizado por Ingram v <ol. (48), ccrzza
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rando las energias libres, tanto de la hidroxiapatita no fluora-
da como de la hidroxiapatita parcialmente fluorada, concluyercn-—
e el material parcialmente fluorado tuvo una menor energia 1li-
bre; significandec gue la energia de la red cristalina es maximi-
zada a un estado de menor energia y por lo tanto los cristales -
se hacen menos solubles. Esta disminucidn en la energia es pro--
porcionada por las interacciones del puente de hidrdgeno gue se—
forma (113).

La resistencia del diente al ataque de caries dental -
Parece aumentar con la edad. Los dientes recién erupcionados son
considerablemente mis susceptibles a la caries dental gue los —-
dientes mas viejos. La disminucidén de ia propensién a la destruc
cidn ha sido atribuida de ordinario a un proceso de maduracién -
posteruptive en el esmalte.

La posicidn que ocupe el diente en el arco va a deter-—
=~inar la incidencia a la caries dental, ya que estan relaciona-—
2ps con las aberturas de las glandulas salivales.

Las malas posiciones dentarias o puntos incorrectos ds
sontacto causan retencidn de alimentos.

El lado de la booa que no se emplea constantemente pa-
ra la masticacidn, va a provocar la formacidn de placa dento-baz
zeriana.

Las personas gue reguieren de protesis dentaria puedern-

presentar susceptibilidad a la caries dental, evidentemente por-
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el estancamientc de alimentos que originan la acumulacidn de --—
placa dento-bacteriana {70,97).

Aungue ningin diente es inmune a la caries dental se-
ha demostrado que'los del maxilar inferior son afectados mas —-
frecuentemente que los del maxilar superior debido a que estan-
mas alejados de las aberturas de las glandulas.

Considerados individualmente los dientes, presentan -
caries dental en el siguiente orden de frecuencia: primeros mo-
dares, segundos molares, segundos premolares, primeros premola-

res, primeros premolares, dientes anteriores del maxilar y dien

tes anteriores de la mandibula.
i

0"\‘[

Las superficies de los dientes participan en el si- -

guiente orden de frecuencia: oclusal, distal, bucal y lingual.

Mediante un estudio longitudinal, -se determind que la

cantidad de Streptococcus mutans y la relacién Streptococcus mu

tans / Streptococcus sanquis, se incrementa en lesiones tempra-

nas de caries dental. Los resultados confirman que Streptoco- -

ccus mutans se encuentra involucrados en caries dental de fisu-

ra oclusal (59).

No existe un factor genético directamente relacionado
con la resistencia a la caries dental. Se cree gue los factores
hereditarios transmisibles como son la énatomia de los dientes-
{fosas y fisuras), malas posiciones dentarias o ciertas caracte

risticas de la:saliva, son los factores locales del huésped que
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propician o no el desarrocllo del proceso caricso (11).



CAPITULC _ 4

FACTCRES MODIFICADORES
4.1 capacidad amortiguadora de la placa.

La capacidad amortiguadora de la placa dento-bacterip
na estd determinada por la capacidad de la microflora para pro-
ducir bases que neutralicen los scidos.

Las bacterias heterogéneas de la placa dento-bacteriag
na poseen la capacidad de metabolizar sustratos nitrogenados cu
yvos productos finales tienen la propiedad de elevar el pH in si
tu.

La base responsable de la elevacién del pH es formada
por las bacterias y consiste esencialmente de amoniaco prove— -
niente de la degradacidén de urea y arginina.

Biswas y Kleinberg (2), han observado gue la degrada-
cibén de urea por las bacterias hetercgéneas orales no produce—-
amoniaco v bidxido de carbono en una relacidn de 2:1 como indi-~
caria la ureasa. Se utilizan otros caminos puesto que la mayor-
parte del bidxido de carbono se pierde rapidamente mientras gque
la mayor parte del nitrdgeno se retiene p;ra su conversidn y ——
acumulacién como intermediario celular que dun no ha sido iden-
tificado.

Los compuestos nitrogenados acumulados pueden tener -
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el e2facto de reducir el deszenso de pi cuando las racterias ——
se sxponen a carbohidratos, puesto que existe formacidn de ala
nina ¥ &cido aspirtico, gue hacen gue se desvie lz produccidn-—

de Acido.

4.2 Contenido de calcio, fostato y fluor en la placa dento--
bacteriana.

e}

<

El calcio es el catidn que participa en la adheren--

cia celular e intercelular.
Las superficies de los dientes (pelicula) gue se en-

cuentran cargadas negativamente, estin constituidas en su ma—-
P < )
yor parte de glucoproteinas similares a las de los grupos san-

a

guineos que poseen grupos sulfatos y carboxilos.
Por otra parte, las bacterias que'%stén cargadas  ne-~

gativamente, al colonizar la pelicula sufren una repulsién que

les impide la adherencia. El calcio interacciona electrostiti-
camente con ambas superficies y forma un puente, asegurando --

asi el desarrollo de la placa dento-bacteriana (87} .

.

Altas concentraciones de Ca en la saliva, pueden dar

cermo resultade el depbsito de cristales alrededor v dentro de-

bacterias, provocando el entierro de lasg células ¥y la forma- =

cifén de cédlculos (28).

&

. & - y L .
La adsorcidén de aniones asi ccmo de bacterias carga-—
»

das negativamente, es inhibida por la presencia de fosfatos y-

Elusruros.
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L= zoncentracién de calcio vy fosfato en ia placa den—
to-bacterianz varia ampliamente en las diferentes zonas del ar-
co dental {(22).

Esta bien establecido gue el fluorurc por si mismo re
duce la formacidén de acido en la placa dentobacteriana (73,100},
aunque no se ha determinado el mecanismo porvel cual el fldor -
ejerce su accidn sobre las bacterias orales. Un mecanismo posi-

2+ . .

ble puede ser gue el Sn desplace a los cationes esenciales pa
ra el procesc enzimidticc de la bacteria; también parece posible
que el catidn polivalente pueda interactuar con metabolitos fos
forilados intermediarics o cofactores vy causar inhibicidén en el
proceso glucoclitico. Otra posibilidad concebible es la oxida- -
cidén por ciertos metales, de los grupos tioles de las enzimas -
involucradas en la glucdlisis (73) ; pero ha sidoc demostrada Ia~
capacidad del SnF2 para reducir la formacién de placa dento-bagc
teriana (100).

Es posible que el flicr pueda intensificar la reten——

cidn del estafio en la placa dentco-bacteriana y de este modc ha-

cerlo mas efectivo come un agente antiplaca (100).
4.3 Flujc salival.

La saliva contiene calcio vy fosfato gque ayudan a —=n-
tener la integridad de los Organcs dentarios, asi como iones —-

bicarbonatc cue ejercen una accidn amortiguadora contra iz zro-
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duccidn de icido dentro de la placa &ento-bacterizna gue cubre-—
la superficie de los dientes (15).

Cuando se ingieren carbohidratos fermentables, la —i-
croflora de la placa dento-bacteriana responde prciuciendo &zi-
do, mientras gue las gléndulas salivales respondsn producismZo—
mayor cantidad de saliva. La mayor rapidez del flujo salival ——
acelera la remocidn del carbohidrato de la boca v la elimina— -
cidén del acido de la placa dento-bacteriana.

La eliminacidén del dcido de la placa dento-bacteriana
favorece la disminucién del descenso del pH de la placa dento--—
bacteriana y aumenta la velocidad a la cual el rHE vuelve a su -
nivel inicial.

Tna deficiencia salival, va sea permanente o transito
ria, trae como consecuencia un aumento de caries dental.

En pacientes que presentan un signc patoldgico de au-
sencia o disminucidn del flujo salival, comc resultado de dJafio-
a las glandulas salivales mayores, provocara xerostomia.

Las causas comunes (21,54) de la xerostomia sen:

1.~ Obstruccidn del conducto salival por calculo.

2.+ Condiciones de atrcfia glandular tal como el Sin-
drome de Sjogren.

3.~ Degeneracidén glandular después del tratamiento --
de tumores buco-faringeos con ravos X.

4.~ El1 uso de agentes farmacoldgiccs gue reducsn el -
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filujo salival tales como tranguilizantes parz la ansiedad v an-
fetaminas.

Cuandc la xerostomia ccurre unilzt=ralmente, se pre—-
senta un=z marcada incidencia de caries dental sobre la parte —-
afectada de la bcea, mientras el estado dental de la parte no -
afectada permanece inzlterado.

La xerostcmia causa disminucidén del pH salival, cam--
bio en la composicidn de la saliva y cambic en la microflora de
la placa dento-bacteriana, hacia una gran proporcién de microor
ganismos aciddgenos (54).

Puesto que la saliva es la principal fuente de oxige-
no para los microorganismos orales, la reduccidén en el flujo sa
lival inhibird el crecimiento de aerobios y estimulari el surgi
miento de anaerobios. Este tipo de cambio ha sido observado en-
placa dento-bacteriana y en microflora salival de pacientes con
cdncer que presentan atrofia glandular v flujo salival reducido,
después de haber sidc sometidas las glindulas salivales mayores

a la radiacién.

4.4 Capacidad amortiguadora de la saliva.

La saliva tiene la capacidad de amortiguar los &acidos
producidos en la placa dento-bacteriana debido a su contenido—-—

de sustancias neutralizantes.

La saliva de sujetos libres de caries dental y con ca



ries activa, difiere en su capacidad amortiguadora. Esta puede-
reflejar una diferencia en la velocidad de £lujo, puesto que la
concentracidén de bicarbonato que es el mayor amortiguador en la
saliva, estd relacionada tanto al flujo salival come al pH.

El efecto maximo amortiguador de la saliva sobre el -
PH de la placa dento-bacteriana, es reducir el descensc del pH,
luego de la ingestidén de carbohidrato y es solamente importan -
te para la placa dento-bacteriana con acceso a saliva.

El biéxido de carbono o el bicarbonato, es posible —-
que influyan en el pH de otra manera: el bidxido de carbono es-
esencial para la conversidn de fosfeenolpiruvato a oxalacetato,
gque a su vez puede ser convertido a aspartato. Por lo tanto, e=n
presencia de bidxido de carbono y una fuente de amino, el piru-
vato formado durante la glucdlisis seria desviado de &cido lac-
tico para &cido aspartico, aminoi&cide menos nocivo. {(4,111).

Algo de bidxido de carbono puede originarse del aire-
expirado durante la respiracidn, pero una fuente mds apropiada-
es la que esti normalmente presente en la saliva y gue es gene-—
radc durante la fermentacidén de carbohidratos o el cataboliszc-
de aminoicidos por las bacterias orales ({52, 88).

Las placas dento-bacterianas gue se forman sobre lcz—
sitios accesibles de la denticidn, tienen acceso al bidxido S=-
carbono salival, pero este bidxido de carbonc no puede penetraxz

en los sitios inaccesibles ni tampoce en las capas profundas <=



1a placa dento-bacteriana accesible. Por consiguiente, algo de-
bidxidc de carbonoc en estas localizaciones a@s probablemente de-
origen microbianoc. {29).

Kleinberg {53), sin embargo, enccntrd que la saliva -
no sblamente favorece la formacidn de Acidec a partir de glucosa,
sino también favorece la formacidn de base, resultando no lnica
mente en la ripida desaparicidn de glucosa exdgena v formacién-
de acido, sino también en la rapida neutralizacién de a&cido por
base.

El componente responsable para este comportamiento de
la saliva es un "factor de elevacidén del pE” cuya formula H~gli
cina~glicina-lisina-arginina-OH, es un péptidoc basice denomina-
do sialina, que fué aislado de saliva estimulada y de secrecio-
nes de los conductos de las glandulas pardtida vy submandibular
(41) .

Los experimentos de las secreciones de los conductos-
de las glandulas pardtida y submandibular &emostraron gue el ——
"factor de elevacidn del pH" se origina de la saliva y no de c&
lulas o fluido crevicular.

La sialina es extremadamente activa a bajas concentra
ciones vy puede responder con la mayor parte de su actividad pa-
ra aumentar el pH.

El retorno del pH a bajas concentraciones de gluzcsa-
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es debido a la sialina, pero en
tas, donde se alcanza un pH mis
pH resulta de la neutralizacidn

da mediante la descarboxilacidn

concentraciones de glucosa al-
bajo, la rapida elevacidén del-
del 4cido por la base produci-

de otrcs metabolitos.



RESUMEN Y COMENTARIO

La caries dental, al igunal que otras enfermedades, -~
presenta alteraciones tisulares esencialmente de dentina, esmal
te © cemento y va precedida por la formacién de una placa dento
bacteriana.

Ia alteracidén de los tejidos duros se caracteriza por
una desmineralizacidén y la pérdida de la matriz orginica de és-
tos, conduce a la formacién de uwna cavidad.

Ia microflora de la placa dento-bacteriana presenta -
variaciones tanto cualitativas como cuantitativas con respecto-
al tiempo, en diferentes sitios de una misma pieza dentaria, co
mo en diferentes dientes de una misma boca, al igual gue en di-
ferentes individuos.

Dentro de las especies bacterianas que con mis fre- -
cuencia se encuentran en la placa dento-bacteriana estan los —-
estreptococos, que ademids constituye el crupo mas numeroso.

La colonizacidn bacteriana es el mecanismc por el - -
cual las bacterias se establecen sobre la superficie dental -—-—
v trae como consecuencia la formacidén de la placa dento-bacte—-—
riana. El mecanismo de colonizacidén comprende la adherencia a —
pelicula adquirida y/o la hidroxiapatita y la cohesidn de los -
mizroorganismos en la placa dento-bacteriana.

El mecanismo de ceoicnizacidn es muy compleio y hasta-
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la fecha se sabe muy poco perc se ha determinadeo gue la bacte-—
ria se une a la pelicula adguirida mediante iones calcio.

Por otro lado, se establece que las bacterias inte--
ractdan con diferentes receptores en la pelicula, &stos pueden
ser mucina (que posee reactividad de grupo sanguinez), gluco--

proteina, lisozima e inmuncglcbulina salival.

Los glucanos promueven la cohesidn de Streptococcus-
mutans.

La microflora de la placa dento-bacteriana presenta-
mdltiples interacciones bacterianas que van desde un sinergis-
mo hasta una antibiosis, resultando importante en las relacio-
nes interbacterianas ya que favorece o inhibe el crecimiento -
de ciertos microorganismos en la placa dento-bacteriana.

La caries dental es una enfermedad multifactorial --
donde intervienen factores determinantes y factores modificadg
res. Los factores determinantes son: presencia de bacterias --~
productoras de glucano inscluble y de &cido, presencia de un -
sustrato cariogénico v la susceptibilidad del huésped. Los fag
tores modificadores son: capacidad amortiguadora ¥ contenidc -~
de calcio, fosfato y fldor de la placa dento-bacteriana, fluioc
salival y capacidad amortiguadora de la saliva.

Los glucanos insolubles con enlaces glucosidicos al-
fa (1---3) v altamente ramificades contribuyen, —as gue en ad-

-

herencia, en la cchesidn de las bacterias en la placa dentg— -
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- Y -

Izzteriana, ccnseolidande a esta Gltims para progresar sobre la-

gstrerficie dentzli.

-

La fermetacidn de sacarosa v la produccién de acides-

-

-

crganicos por la microflora, es otro factor determinante gue in

et

~erviene en la disolucidn de los componentes inorgdnicos de los

Sientes, con 1o cual comienza la lesién cariosa. La presenciz——

Se sacarosa en la dieta precipita la aparicién de caries dental,
= ausencia la reduce, mds no la elimira.

La susceptibilidad de los disntes estd parcialmente--—
Zeterminada por condiciones tales como el espacic interdental, —
la profundidad y colocacicnes de fosas y fisuras en las superfi
cies molares.

El proceso de maduracidn pcsteruptivo confiere mayor-
resistencia a los dientes, va que los recientemernte erupciona--
Jos presentan menor resistencia a la caries dental.

La existencia de bacterias gue degradan la urea para-
producir bases en la placa dento-bacteriana, es un factor gue -~
va a modificar su ecosistexz reduciendo o neutralizando los - -
efectos preducidos por los Acidos v, per lo tanto, la aparicidn
de caries &dental.

La adsorcién de bacterias cargadas negativamente es -
inhibida por fosfate y £lusruro.

Lz saliva contlene calcipo v fosfate gue ayudan a —an-

W

tener la integridad de los teijildos dentarios; igualmente, el —-—
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flujo salival influve en la remocidn del carbohidrato v la eli-
minacidn de Acido e la placa dento-bacteriana.

La saliva tiene, ademis, la capacidad de amortiguar -
los dcidos prcducidos en la placa dento-bacteriana debido a su-
contenido de sustancias neutralizantes.

Una deficiencia saliwal, ya sea permanente o transito
ria, trae como consecuencia un aumentc de caries dental por la-
proliferacidén de microorganismos acidSgenos.

Para que se produzca caries dental en un momento dado,
es esencial que todos los factores tanto determinantes como mo-
dificadores interaccionen en un mayor o menor grado.

Estudios epidemioldgicos y longitudinales han estable
cido a Streptococcus mutans como el principal agente bacteriano

en el proceso carioso.
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