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Introduccion

INTRODUCCION

La caries dental es una de las enfermedades infecciosas mas
comunes en la mayoria de los humanos, es considerada multifactorial debido
a que existe una interrelacion de factores primarios, como lo son: el diente,
los microorganismos y el sustrato. Ademas el tiempo que se requiere debe
ser el suficiente para que sean vencidos los mecanismos de defensa

presentes en la cavidad bucal del individuo.

Por ser considerada la caries una enfermedad infecciosa, el Cirujano
Dentista requiere el uso de diferentes pruebas de laboratorio para poder
prescribir la terapéutica necesaria y controlar la enfermedad, proporcionando

asi al paciente una explicacion visible de lo que esta sucediendo en su boca.

Los microorganismos mas importantes que intervienen son: los
Streptococcus del grupo mutans, interviniendo posteriormente otros del

grupo sanguis y del grupo salivarius ademas de los Lactobacillus.

En numerosos estudios, el Streptococcus mutans ha sido identificado
como una bacteria cariogénica en la cavidad oral debido a ciertas
propiedades biolégicas como la produccion de acido lactico y polisacaridos

extracelulares.

Actualmente se aceptan unas 45 especies del género Lactobacillus,
diez de las cuales pueden ser aisladas en la cavidad bucal. Estos

microorganismos tienen las propiedades de ser acidogénicos y aciduricos.



El control de la caries no debe limitarse a la eliminacion del tejido
danado y a la restauracion del mismo. Ya que actualmente el conocimiento
de los factores etioldgicos hace posible diagnosticar y tratar la enfermedad
antes de que dé lugar a lesiones irreversibles. Esto implica el diagndstico de

riesgo microbioldgico y el control de la enfermedad en sus estadios iniciales.

Los métodos nos permitiran determinar la presencia de
microorganismos cariogénicos en la boca de nuestros pacientes tomando
muestras de placa dental o saliva, éstas se realizan para decidir y vigilar el
tratamiento correcto y eficaz del paciente. Y sobre todo la prevencion de la

de caries dental en nifos.



Antecedentes

ANTECEDENTES

La creencia de que un gusano dental causaba la caries fue
mantenida con obstinacion hasta el siglo XVIIIl. El primer documento al
respecto proviene de Babilonia, en donde una de tablillas de la biblioteca

real expone el mito en forma poética.

Galeno (4131?7-201 dC), médico que practicé la odontologia en
Roma, creia que cuando ocurria un desarreglo en la cabeza se producian
icores (sangre de los dioses en los poemas homéricos) catarrales que, al

pasar a 6rganos como la boca, les provocaba lesiones.

A principios del siglo XIX, ya resultd demasiado evidente la

preponderancia de los factores locales en la iniciacion de la caries. L

Gracias a dos hechos fundamentales como el aporte cientifico del
microscopio de Van Leeuwenhoek en el siglo XVII., el cual permitio el
nacimiento y posterior desarrollo de la bacteriologia y la postulacién de la
teoria quimico-parasitaria, la cual descubre el origen infeccioso de la

caries dental.?

En 1890, W.D. Miller, discipulo del famoso investigador aleman
Koch, formulé una teoria en la que introducia el concepto de la presencia
de microoganismos como factor esencial en la produccion de las caries.
La teoria de Miller, que ha trascendido hasta nuestros dias, expresa que
la caries se desarrolla como resultado de un proceso que ocurre en dos

fases: 1) descalcificacion y reblandecimiento del tejido por acciéon de



bacterias acidogenas, y 2) disolucién del tejido reblandecido por la accion

de microorganismos proteoliticos’’

La riqueza bacteriolégica de la boca y la carencia de técnicas
apropiadas para la toma de muestras y determinacion especifica de las
bacterias presentes en el medio bucal no permitié determinar con precision
las bacterias responsables de la caries lograndose solamente establecer
que el microorganismo predominante tanto en el medio salival como en la
propia lesion, era el Lactobacillus acidodfilus. 2

En 1916 Kliger senala que el agente etiolégico de la caries debia
ser un microorganismo acidégeno (productor de acido) y al mismo tiempo
acidurico (resistente al 4acido). Introduce un nuevo método en la
bacteriologia bucal, cuando logra obtener muestras bacterianas de
distintas lesiones cariosas y cuantifica su resultado bacteriano en base al
peso de la muestra, clasificando las bocas como: **limpias** o **sucias** y
las caries como **primarias** y **dentinarias**, de acuerdo a la apariencia

clinica y el contaje bacteriano.

En 1924, el cientifico inglés, J. Filian Clarke logra identificar entre
los microorganismos presentes en las lesiones cariosas insidiosas, una
bacteria de forma esférica que describi6 como “opaca, marronuzca, de
forma redondeada, con un centro luminoso y apariencia pilosa”. Esta
bacteria no habia sido descrita antes en la literatura cientifica, y la llamo,

por su novedoso y extrano aspecto, Streptococcus “mutans “(mutante).

Los estudios epidemioldgicos han demostrado una relacion directa
entre el nimero de S. mutans y la presencia de la caries dental. En la
actualidad esta relacion se usa para predecir caries dental a partir de S.
mutans recuperados de la saliva. Los recuentos bacterianos altos como

1X10° UFC por mililitro de saliva, indican un alto riesgo de caries dental. £



Es notable el tiempo y el esfuerzo que se ha gastado en desarrollar
pruebas para la identificacion individual del riesgo para desarrollar caries
dental. Una vez identificados los individuos susceptibles pueden ser

aplicados Programas intensivos para prevenir el desarrollo de caries.

Incluso aunque la caries dental es conocida como una enfermedad
multifactorial, el enorme numero de pruebas para la susceptibilidad de
caries, estan basadas en el aspecto microbiolégico.

Hadley desarrolld un método para el crecimiento selectivo de
Lactobacillus que dio colonias de estos microorganismos para ser
calculados y evaluar la actividad de la caries. Snyder desarrollé una
simple prueba colorimétrica para evaluar el numero de reactivos de
Lactobacillus en saliva. Una prueba colorimétrica similar, de la produccién
de acido a partir de sacarosa fue desarrollada por Rickles. Alban
desarrollé una prueba colorimétrica microbioldgica similar a la prueba de
Snyder. Nevitt y Hardwick reportaron el uso de métodos acuosos de metil
rojo como un posible indicador para la identificacion del diente con caries

susceptible.

Recientes pruebas microbiolégicas evalian a los S. mutans en los
niveles de placa o saliva. Algunos autores han mostrado que estos
microorganismos pueden jugar un papel importante en la iniciacion del
proceso de la caries. Por otro lado el Lactobacillus fue considerado como
un importante  invasor secundario, que contribuye a la progresion de la

caries dental.

Westergren y Krasse desarrollaron un método para la cuantificacion
y célculo de S. mutans con la estimulacién de la saliva. En este método la
saliva es diluida sucesivamente e inoculada sobre un medio de
crecimiento para S. mutans. Una simple prueba de inmersién basada en
un medio selectivo fue legada por Jordan y otros autores para detectar e



identificar S. mutans en saliva estimulada. Como recolectar la saliva
estimulada en un nino puede ser dificil, Kohlery Bratthall desarrollo un
practico método para evaluar los niveles de S. mutans en ninos, utilizando
una cuna de madera para recolectar las muestras de saliva. En este
método la cuha de madera contaminada de saliva, fue enseguida
presionada contra el medio selectivo para inocularlo. En otra técnica
semicuantitativa desarrollada por Matsukubo y otros autores, usaron la
habilidad de adhesion de S. mutans a las superficies dentales, y en un
recipiente de vidrio con sacarosa en un medio selectivo (mitis-salivarius)

determinaban los niveles de estos microorganismos en saliva.

Numerosos autores han reportado asociaciones positivas entre los
niveles de S. mutans en la placa dental y / o saliva con la prevalencia de
caries dental. Esta relacion ha sido encontrada en adolescentes y nifios de

preescolar. *

Estos logros cientificos aportan los conocimientos de los cuales
dispone la ciencia odontolégica para fundamentar su aspecto mas util, el

aspecto preventivo. ?

Muchos de los criterios diagndsticos de la actividad cariosa en la
actualidad se basan en sucesos histéricos. Las pruebas microbiolégicas
realizadas en el consultorio dental, mejoran la calidad y posibilidad de una

valoracién de riesgo, y un diagnostico temprano. °



Caries dental

1. CARIES DENTAL
1.1. CONCEPTO.

Caries dental: (caries del latin, putrefaccion, destruccion)
significa la destruccion o ruptura de los dientes.’

Segun la OMS, la caries dental se puede definir como un proceso
patolégico, localizado, de origen externo, que inicia tras la erupcion y que
determina un reblandecimiento del tejido duro del diente, evolucionando

hacia la formacion de una cavidad.

La caries se caracteriza por una serie de complejas reacciones
quimicas y microbiolégicas que acaban destruyendo al diente. Se acepta
que esta destruccién es el resultado de la accion de acidos producidos por
bacterias en el medio ambiente del diente. Clinicamente, la caries se
caracteriza por cambio de color, perdida de translucidez y la

descalcificacion de los tejidos afectados.®

Otros conceptos de caries: “Es una enfermedad de los tejidos
calcificados del diente provocada por acidos que resultan de la accion de
microorganismos sobre los hidratos de carbono”.! “Una infeccién local
transmisible y modificada por carbohidratos, con la saliva como regulador
determinante”.5 “La caries dental es una enfermedad infecciosa en cuyo
comienzo y progresion intervienen microorganismos especificos”. 3 “Es
una enfermedad infecciosa, cronica, transmisible, muy prevalente en el ser
humano, que se caracteriza por la destruccion de los tejidos duros
dentales, por la accion de los acidos producidos por los depositos

microbianos adheridos al diente”. 7
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1.2. ETIOLOGIA.

En la actualidad se conoce bien la etiologia multifactorial de la
caries dental, y por lo tanto la enfermedad no sélo es tratable, sino que en
muchos casos se puede evitar una infeccion. La evaluacion de los factores
etiolégicos puede realizarse antes de que ocurran los signos clinicos, asi

como en los casos en que ya existen lesiones o restauraciones.®

La etiopatogenia de la caries dental fue propuesta por W. Miller en
1882; segun Miller el factor mas importante en la patogenia de la
enfermedad era la capacidad de gran numero de bacterias bucales de
producir acidos a partir de los hidratos de carbono de la dieta. Los
resultados experimentales obtenidos por Miller indicaron que un simple
grupo o especie microbiana podia ser responsable de la caries dental.
Pero Paul Keyes en 1960 fue quien en forma tedrica y experimental
establecié que la etiopatogenia de la caries obedece a la interaccion
simultdnea de tres elementos o factores principales: un factor
“microorganismo” que en presencia de un factor “sustrato” logra
afectar a un factor “diente” (también denominado hospedero). La
representacion esquematica de estos tres factores basicos se conoce

como triada de Keyes. *

Un esquema clasico, vigente en la actualidad, para explicar como
se instaura la enfermedad es esta triada etiol6gica de Keyes, modificada
por Newbrum. Segun ésta para que se desarrolle son necesarios los tres

factores ya mencionados mantenidos en el “tiempo”. ’
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DIAGRAMA DE KEYES MODIFICADO

1.3. FACTORES DE RIESGO.

La caries dental es una patologia de etiologia multifactorial, en tal
manifestacion intervienen tres factores principales involucrados en el
proceso: la cantidad de la ingesta de los azlcares, en particular de la
sacarosa; las caracteristicas del organismo del huésped, dentro de estos
estan los factores de defensa presente en la saliva, y la estructura (grado
de mineralizacion de los tejidos duros del diente); la accion de las especies
bacterianas presentes en la placa son determinantes.® Describiendo a

continuacion cada uno de ellos.

A) BACTERIAS: para comprender la accion de los microorganismos en la

produccion de la caries, deben revisarse los siguientes conceptos.
*Placa Dental Bacteriana.- es una masa blanda, tenaz y adherente de
colonias bacterianas que se desarrolla sobre la superficie de los dientes,
las encias y de otras superficies bucales cuando no se practica métodos
de higiene bucal adecuados. Consta de dos elementos basicos:



*Matriz Intracelular.- Compuesta fundamentalmente por proteinas que
parecen tener poca importancia en la patogénesis de la caries, y
polisacaridos (glucanos, fructanos y heteroglucanos). Estos son
sintetizados por las bacterias y favorecen la cariogénesis por constituir
reservas energéticas, contener sustancias favorecedoras de la inflamacion

y facilitar la adherencia bacteriana.

*Microorganismos.- las cepas bacterianas cariogénicas deben ser
capaces de fermentar hidratos de carbono, produciendo &cidos como
subproductos metabdlicos, asi como de crecer y reproducirse en dicho
medio acido. Las cepas mas importantes que intervienen en el inicio de la
cariogénesis son los Streptococcus del grupo Mutans interviniendo
posteriormente otros estreptococos (S. sanguis, S. salivarius) y

Lactobacillus.®

B) SUSTRATO: Los factores dietéticos son importantes, ya que los
microorganismos bucales, utilizan los hidratos de carbono de la dieta,
especialmente la sacarosa, para obtener energia y sintetizan

polisacaridos complejos.

Por tal motivo la presencia de azlcares en la dieta parece ser el factor
ambiental mas importante de la caries, habiendo multiples estudios en
animales asi como epidemioldgicos que indican que sin hidratos de

carbono fermentables en la dieta, la caries dental no se desarrolla.

Los glucanos pueden ser a su vez, de dos tipos en funcién del
enlace de glucosa (1-3 6 1-6) dextranos y mutanos. Los dextranos son
insolubles en agua, muy pegajosos y sirven componentes de la matriz de

la placa, literalmente “pegando” bacterias al diente.



Los hidratos de carbono dan lugar, a través de las acciones
enzimaticas bacterianas, a metabolitos acidos (lactico, butirico y acético)
que actuaran sobre la Hidroxiapatita, provocando la descalcificacion

dental.

Parece ser mas importante la frecuencia de la ingesta de sacarosa
que la cantidad total ingerida, siendo ademas mas cariégenas las formas

pegajosas o adhesivas que sdlidas y éstas mas que las liquidas.

C) SUSCEPTIBILIDAD DEL HUESPED: Los factores que determinan
una distinta susceptibilidad ante la cariogénesis son basicamente:
- Composicion del esmalte dental.
- Presencia de hendiduras y fisuras en su superficie.
- Saliva.
- Morfologia del diente. Las irregularidades en la forma del arco
dental y la sobreposicion dental (maloclusion dental) favorecen el

desarrollo de la caries.

Todos los nifios pueden padecer caries dental, pero existen grupos de

riesgo que tienen mayor probabilidad de desarrollarla.
Factores Nutricionales

» Afectacion Nutricional Prenatal.

- Infecciones graves o déficit nutricional importante en el tercer
trimestre gestacional.

- Ingesta de tetraciclinas por la madre.

-  Prematuridad.

» Afectacion nutricional postnatal.

- Insuficiente ingestion de calcio, fosfatos y fltuor.



- Habitos alimenticios inadecuados
*Chupetes o tetinas endulzados.

*Biberdén endulzado para dormir.

*Consumo de bebidas con azucares ocultos (bebidas carbénicas,

ZUumos...)
*Consumo de jarabes endulzados.

Factores Relacionados con la Higiene Dental

» Alteraciones morfolégicas de la cavidad oral.

- Malformaciones orofaciales.
- Uso de ortodoncias.

» Deficiente higiene oral.

- Mala higiene oral de los padres y hermanos.
- Incorrecta eliminacion de la placa dental.
- Minusvalias psiquicas importantes (dificultad de colaboracion).

Factores Asociados Con Xerostomia.

- Hipertrofia adenoidea.
- Sindrome de Sjogren.

- Displasia ectodémica.

Enfermedades En La Manipulacion Dental Supone Un Riesgo

- Cardiopatias.

- Inmunosupresion.

Hemofilia. 5



1.4. PATOGENIA

A partir de la presencia en la cavidad bucal de un carbohidrato
como la sacarosa, que posee la propiedad de descender el pH en menor
tiempo, las cepas de S. mutans sintetizan mutanos por medio de las
enzimas extracelulares dextransacarasa y glucosiltransferasa; esta via
metabdlica facilita la adhesividad de las bacterias entre si, a la pelicula
adquirida y al esmalte y asi comienza a formarse la placa dental

bacteriana.

Por el metabolismo intracelular de la glucosa, por via glucolitica se

produce acido lactico.

Si hay baja disponibilidad de sacarosa en la interfase placa-esmalte
el pH tiende a ser alcalino y favorece el proceso de remineralizacion; en
cambio ante exceso de sacarosa el pH se torna &cido y se acelera el

proceso de desmineralizaciéon del esmalte.

De acuerdo al tiempo transcurrido las bacterias del medio bucal se
incorporan a la biopelicula de placa dental, se agregan entre si se

multiplican y se organizan hasta conformar una placa cariogénica madura.
3

Entonces, la disolucion de la materia inorganica de la estructura
dental es producida por los acidos inorganicos, que son subproductos del
metabolismo bacteriano de los hidratos de carbono de la dieta. Cuando la
concentracion de iones H* sobre la superficie del diente aumenta como
resultado de la fermentacion de los azucares o por parte de las enzimas
bacterianas de la placa dental, la Hidroxiapatita del esmalte comienza a
disolverse, al igual que hara la dentina en estados posteriores del proceso

de la caries.



La materia inorganica es destruida luego por medios mecéanicos o
enzimaticos una vez que ha comenzado la desmineralizacion, a medida
que aumenta la ingestion de azucares; aumenta la formaciéon de acidos
produciéndose la desmineralizacion del diente. Cuando la tasa de
formacion del acido y la velocidad de desmineralizacion es mayor que las
fuerzas taponates que determinan la remineralizacion, el esmalte del
diente se desgastar lentamente y finaliza originando la cavidad en el

diente.

Las caracteristicas anatomicas de la superficie de los dientes, asi
como su alineacion, son poderosos determinantes del riesgo de caries. La
aparicion de caries es mayor en fosas, puntos y fisuras que en las
superficies blandas, porque la retencion de la comida también es mas
elevada. En las superficies blandas, la retencién fisica de microorganismos
y comida es menos probable, la neutralizacion de los productos
bacterianos es mas comun, y el aclaramiento de los residuos de comida

por el jugo Salival es mas eficaz. °

1.5. CARACTERISTICAS CLINICAS.

Si la placa no es eliminada, ante la presencia de un hospedero
susceptible microorganismos cariogénicos y un sustrato hidrocarbonado,
los hidrogeniones llegan a la capa subsuperficial del esmalte, dan origen a
poros mas grandes y comienza a disolver la sustancia interprismatica; la
lesion se traduce clinicamente como mancha blanca. En este momento el
proceso de desmineralizacion supera al de mineralizacién y si la lesion no

se trata se torna irreversible. 3

Como ya se ha establecido, la caries causa la destruccion

localizada de los tejidos dentales duros debido a los acidos producidos por
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las bacterias que existen adheridas a los dientes. Tal efecto puede afectar
al esmalte, la dentina e incluso la pulpa. Clinicamente se caracteriza por
un cambio de color, pérdida de traslucidez y descalcificacion de los tejidos
afectados. A medida que avanza el proceso, se destruyen los tejidos y

forman cavidades.

En la clinica el esmalte sano aparece duro y brillante; consiste en
cristales de Hidroxiapatita dispuestos de manera ordenada formando
prismas y espacios interprasmaticos. Si se produce la disolucion del
mineral, los cristales disminuyen y esto origina un agrandamiento de los
espacios interprismaticos. Al incrementarse la porosidad del esmalte
gradualmente, se hace menos traslucido, siendo uno de los primeros
sintomas visibles de la caries, la opacidad blanquecina en el esmalte,

clasicamente llamada lesion de “mancha blanca”.

La evolucion de estas lesiones puede ser una lesién del esmalte
hacia la desmineralizacion, o puede producirse una remineralizacion, ésta
puede originarse parcialmente antes de comenzar la cavitacion del
esmalte. Una vez que la lesion esta establecida, no se puede dar un

proceso de reminaralizacion ni por tanto tomarse medidas preventivas. °

La caries dental puede clasificarse con respecto al sitio de lesion.
La caries de fosas y fisuras aparece en molares, premolares y superficies
palatinas de incisivos superiores; la caries de superficie lisa, en proximales
y mas rara vez en vestibulares y linguales; /a caries radicular en cemento

o dentina, 0 ambos cuando se asocia a la restauracion preexistente.

El inicio de la caries se detecta clinicamente de forma diferente

segun su localizacion.

Superficies lisas.- puede observase como una “una mancha

blanca”, que refleja una desmineralizacién superficial del esmalte.
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Surcos y fisuras.- esta influida por su particular anatomia e
histologia del diente.

Cuando las superficies radiculares estan expuestas al ambiente
oral como resultado de una retraccién gingival, es posible el desarrollo de
caries particularmente en superficies proximales y en la uniéon esmalte-
cemento. En la superficie radicular, la mancha blanca no aparece debido a

la ausencia del esmalte.
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Saliva

2. SALIVA

La saliva juega un papel importantisimo en la higiene de la boca.
Ademas de intervenir en el proceso digestivo, ayudando a la masticacion y
recubriendo los alimentos de enzimas que facilitan la transformacion del
almidén contenido en ellos, este liquido incoloro impide la proliferacion de

la placa bacteriana.

La saliva es una secrecion exocrina compleja, mucoserosa, clara y
ligeramente &cida, producida por las glandulas salivales mayores (93% de
la secrecion) y menores (7% de la secrecion) y también por el fluido

gingival.

Estd compuesta por una variedad de electrolitos que incluyen:
sodio, potasio, calcio, magnesio, bicarbonato y fosfato. También se
consiguen en la saliva inmunoglobulinas, proteinas, enzimas, mucina y
productos como urea y amonio. El conocer los componentes salivales, la
fluidez y la funcion, es extremadamente importante a la hora de tratar a un

paciente.

Este fluido es utilizado como herramienta en el diagndstico de
caries, enfermedades periodontales, enfermedades y disfuncion de las
glandulas salivales y las infecciones por el hongo Candida albicans.

La saliva es un fluido oral valuable y al cual se debe dar la

importancia que realmente tiene. '°

La saliva es un liquido secretado de forma continua en la boca.
Normalmente, se secreta la cantidad suficiente de saliva para mantener

humedas las membranas mucosas de la boca y la faringe. Sin embargo,
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cuando el alimento entra en la boca, la secrecion de saliva aumenta.

Lubrica, disuelve e inicia la degradacion quimica de los alimentos.

Paladar blando

Fait Cavidad nasal
aringe /
Glindula

“\ . Paladar duro
pardtida X

- Cavidad bucal
Labios

Dientes

Lengqua

submandibular

ANATOMIA DE LA BOCA

Las glandulas submaxilares son las mas grandes, estan localizadas
debajo de la mandibula inferior y desembocan en el interior de la cavidad
bucal; las glandulas sublinguales se encuentran debajo de la lengua, y las

parétidas estan colocadas frente a cada oido.

Las glandulas bucales también segregan saliva y estan en las mejillas,
cerca de la parte frontal de la boca. La saliva de la glandula parétida

contiene una enzima llamada amilasa."’
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2.1. COMPOSICION DE LA SALIVA.

Aproximadamente el 99 por ciento de la saliva es agua. El uno por
ciento restante consiste de moléculas organicas grandes (proteinas,
glicoproteinas y lipidos), de moléculas organicas pequenas (glucosa, urea)

y de electrolitos (sodio, potasio, cloro y fosfatos).

Cada glandula productora de saliva secreta diferentes proporciones
de ingredientes a la saliva. Las glandulas parétidas estan formadas por
células que secretan un liquido seroso acuoso que contiene amilasa
salival. Las glandulas submadibulares estan constituidas por células
similares a las existentes en las glandulas parétidas y por algunas células
mucosas. Por consiguiente secretan un liquido espeso con moco pero que
todavia contiene bastante enzima. Las glandulas sublinguales estan
formadas principalmente por células mucosas, por lo que secretan un
liquido mucho mas espeso que sdélo aporta una pequena parte de amilasa

a la saliva.

Los iones de cloruro presentes en la saliva activan la amilasa salival.
Los iones bicarbonato y fosfato neutralizan los alimentos éacidos que
entran en la boca. Como resultado, la saliva es sélo ligeramente acida (pH
de 6,35 a 6,85).

La urea y el acido urico se encuentran en la saliva porque las

glandulas productoras de saliva, contribuyen a la eliminacion de las

moléculas de desecho del organismo."’
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Estos productos interactian en algunas funciones, dentro de las

siguientes areas:

1. Bicarbonato, fosfato y urea, actian modulando la acidez (el pH) y la
capacidad buffer (amortiguadora) de la saliva.

2. Las macromoléculas proteinicas y la mucina, sirven para limpiar, atacar

a los microorganismos y contribuyen en el metabolismo de la placa dental.

3. El calcio, fosfato y las proteinas trabajan conjuntamente, modulando la

desmineralizacién y remineralizacion.

4. Las inmunoglobulinas, proteinas y enzimas proveen una accion

antibacterial.

Debido a sus componentes, la saliva cumple una funcion en el

mantenimiento de la salud oral, y crea un balance ecolégico adecuado. "°

Dentro de las proteinas se describiran las de mayor importancia:

AMILASA: Las alfa amilasas son las enzimas mas abundantes de la
saliva. Su funcién mas conocida consiste en la preparacion del almidén
para el proceso digestivo mediante la hidrolizacion de enlaces alfa 1-4 de

glucosa y maltosa.

FIBRONECTINA: es una glucoproteina presente en las superficies
celulares, membranas basales, matrices extracelulares y tejido conjuntivo,
asi como en liquidos corporales, entre ellos suero y saliva.

En la cavidad bucal la fibronectina se localiza a lo largo de la interfase
diente- tejido conjuntivo gingival y en la interfase epitelio-cemento e inhibe

la colonizacion epitelial por bacterias Gram-negativas.

HISTATINAS Y ESTATERINAS: Las histatinas, que constituyen una

familia de péptidos basicos con gran contenido de histidina (aminoacido no
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esencial para el hombre), forma parte de la pelicula adquirida del esmalte
e inhiben la precipitacion de sales de calcio. Ayudan a mantener un pH
relativamente neutro en la cavidad bucal.

La estaterina, un fosfato peptidico rico en tirosina (aminoacido
presente en la dieta y liberado por hidrélisis de las proteinas de los
alimentos), fija el calcio, tiene gran afinidad por la hidroxiapatita y
obstaculiza la precipitacion de las sales de fosfato de calcio, lo que le

confiere una funcion desmineralizante.

MUCINAS: Las mucinas son glucoproteinas de alto peso molecular.
Las propiedades viscoelasticas de estas mucinas ayudan a la formacion

del bolo alimenticio para la masticacion y deglucion eficaz.

PEROXIDASA SALIVAL: El sistema peroxidasa esta compuesto por la
enzima peroxidasa, el ion tiocianato y el peréxido de hidrégeno. Esta
enzima cataliza la oxidacién del i6n tiocianato por el peréxido de
hidrégeno, por lo que genera la intoxicacién directa de gran cantidad de
microorganismos, incluido Streptococcus mutans. La peroxidasa salival
neutraliza los efectos nocivos del hidréogeno producido por diversos

microorganismos bucales.

LISOZIMA (MURAMIDASA): Esta proteina lisa las paredes celulares

de las bacterias Gram-positivas.

INMONUGLOBULINA A ( IgA): la IgA es el anticuerpo predominante
en todas las secreciones seromucosas del organismo (saliva, secreciones
nasales, lagrimas, sudor, calostro, secreciones de los tractos

gastrointestinal y genitourinario y secreciones pulmonares).

La funciéon de la IgA es proteger las superficies del organismo del
ataque de los microorganismos impidiendo su adherencia y su mecanismo

de accién puede interpretarse como una forma de inmunidad local. **
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2.2. FUNCIONES DE LA SALIVA.

La saliva tiene muchas funciones tales como proteger la integridad
de la mucosa,eliminar restos alimenticios y bacterias de la cavidad
bucal, neutralizar acidos, acidificar bases y proveer de los iones
necesarios par remineralizacion de los tejidos dentarios, ademas tiene
propiedades antibacterianas, antifungicidas y antivirales.
Adicionalmente, los componentes de la saliva facilitan la masticacion,
la deglucion, la fonacion asi como las funciones sensoriales de la

cavidad bucal.
Entre sus funciones cabe mencionar:
* Lubricacion y proteccion.
* Capacidad buffer y limpieza.
* Mantenimiento de la integridad dentaria.
* Accion antibacterial.
* Gusto y digestion.

Siendo resumidas sus funciones en; funcién protectora, digestiva y

funciones relacionadas con la actividad de caries.> * 12

2.2.1. PROTECTORA.

La saliva lubrica los tejidos duros y blandos de la cavidad bucal a
través de las glucoproteinas. Las mucinas salivales se depositan sobre
las mucosas, previenen la desecacion y evitan la penetracion de

toxinas y sustancias irritantes.
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Al contener factores de la coagulacion (VIII, IX. X y XIlI), acelera la
coagulacion sanguinea y evita que tras erosiones y heridas se
produzca la penetracion bacteriana en la submucosa. Un papel
importante le corresponde a IgG.

FUNCION PROTECTORA

-
- Agua
% Lubricacién > - Mucina.
- Glicoproteinas ricas en prolina.
-
- Mucina.
- Agua.

% Integridad de la mucosaj - Electrdlitos.

2.2.2. DIGESTIVA.

La saliva participa en la formacién del bolo alimenticio y solubiliza

los alimentos solidos.

El agua presente en la saliva proporciona un medio para la
disolucion de los alimentos, de forma que puedan ser saboreados, y para

el inicio de las reacciones digestivas®

*» Preparacion de } - Agua

alimentos - Mucina
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<+ Digestion - Amilasa, Ribonucleasa.

- Lipasa, Proteasa.

- Mucina

% Gusto } - Agua
- Gustina

% Lenguaje } - Agua.
- Mucina

2.2.3. RELACIONADA CON LA ACTIVIDAD DE LA

CARIES.

La saliva es el factor singular de mayor importancia en el medio

bucal. Las macromoléculas salivales estdan comprometidas con las

funciones de lubricacion, digestion, formacion de pelicula salival o

adquirida, adherencia y agregacion bacteriana, formacion de la placa

dental y provisién de un medio protector para el diente.

Asimismo, es efectiva para mantener el pH de la cavidad bucal y

contribuye a regular el pH de la placa dental. Mantiene la integridad

dentaria por medio de su accion de despeje de carbohidrato, regula el

medio iénico para proveer capacidad de remineralizacion.

Numerosos problemas bucales son causados por hipofuncion de las

glandulas salivales.
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Las funciones relacionadas con la actividad de caries se resumen asi:

a) CAPACIDAD BUFFER.- Esta capacidad, que se vincula con el
contenido de bicarbonato-acido carbénico, sirve para mantener el pH bucal
relativamente constante y asi evita la accion desmineralizante de los
acidos sobre el esmalte, ya que el pH cumple una funcién clave en el
desarrollo de la microbiota bucal. El pH salival promedio es de 6,7. Un pH
bajo, (entre 4 y 5) favorecera el desarrollo de microorganismos

acidogénicos y aciduricos tales como Streptococcus y Lactobacillus.

b) ELIMINACION DE AZUCARES.- Se produce por disolucién del
azucar en la saliva de la cavidad bucal antes de su deglucion. Su
capacidad de eliminacion esta directamente relacionada con el flujo salival.
El volumen de saliva segregado por un individuo varia entre 700 y 800 mL
por minuto. La mayor parte de este volumen es producido antes, durante y
después de las comidas, alcanza su pico maximo por la tarde y disminuye

notablemente durante el descanso nocturno.

c) CAPACIDAD REMINERALIZANTE.- La saliva posee esta

capacidad al estar sobresaturada de calcio y fosfato.

d) FORMACION DE PELICULA SALIVAL ADQUIRIDA Y
AGREGACION SALIVAL.- La pelicula salival adquirida cubre la
superficie del esmalte casi inmediatamente después de higienizado
y asi inicia la formacion de la placa dental. El factor de agregacion
salival es un polimero que permite la agregacion de bacterias de
especies similares en primer término y luego de bacterias de

especies diferentes.
De este modo los microorganismos se van adsorbiendo sobre la

superficie de la pelicula mediante diferentes mecanismos de adhesion y

asi comienza a formarse la placa bacteriana. *
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Microorganismos asociados al desarrollo de la
caries

3.MICROOGANISMOS ASOCIADOS A LA
DESARROLLO DE LA CARIES.

Entre estos, el que juega el papel mas importante es el S. mutans
en el desarrollo de la caries, tal microorganismo es considerado el Unico
agente microbioldgico causante de la enfermedad. Esto contrasta con la
hipotesis de algunos autores que consideran que en el mecanismo
patogénico de la caries muchas especies microbiolégicas estan
involucradas, entre ellas los Lactobacillus, el Actynomices y otros
estreptococos orales, de cuales es oportuno precisar que su intervencion

es solo en la progresiéon y no en la iniciacion de la lesion cariosa. '

Los Streptococcus mutans y los Lactobacillus han sido relacionados
en estudios numerosos siendo los de mayor importancia en la patogénesis
de la caries dental (Keyes, 1960; Loesche y Straffon, 1979; Van Houte,
1980). Los estreptococos han sido fuertemente implicados en la iniciacién
de la lesion de la caries (Hamada y Slade, 1980), se ha pensado mientras
que, los Lactobacilos estan involucrados en su progresion (Edwarson,
1974). '
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3.1. STREPTOCOCCUS DEL GRUPO MUTANS.

El Streptococcus mutans es considerado el principal agente etiologico

de caries dental en humanos y animales experimentales.

En 1924, Clarke aisl6 organismos a partir de lesiones cariosas que el
denominé Streptococcus mutans debido a que con la coloracion de Gram,
ellos se observaban de forma mas ovalada que redondeada, que es la
forma tipica de los Streptococcus, por lo que él consider6 que éstas

bacterias eran mutantes de este género.
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STREPTOCOCCUS MUTANS

Las celulas de S. mutans se caracterizan por ser cocos Gram-
positivos, presentan un diametro de 0.5 a 0.75 milimicras, y se disponen
en forma de cadenas, caracteristica propia de este género. En medios de
cultivo conteniendo sacarosa, esta bacteria puede producir polisacaridos
extracelulares, adquiriendo una apariencia opaca, rugosa, de color blanco,
no adherente al medio de cultivo y ocasionalmente rodeada por polimeros

de glucano de aspecto humedo.
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Esta bacteria es anaerobia facultativa (puede usar para su
metabolismo oxigeno se encuentra presente en el medio ambiente, pero
también sobrevivir cuando existe ausencia total de O2), pero su
crecimiento Optimo ocurre bajo condiciones de anaerobiosis. Algunas

especies son capnofilicas es decir, que requieren CO2 para poder crecer.

Este microorganismo produce polisacaridos extracelulares a partir
de la sacarosa por la accion de dos enzimas: la glucosiltransferasa (GTF)
y la fructosiltransferasa (FTF). La sacarosa es un disacarido formado por
una molécula de glucosa y una de fructosa. La GTF es capaz de sintetizar
glucano a partir de la glucosa, y la fructosiltransferasa, fuctano, a partir de

la fructosa.

SACAROSA ~a

GLUCOSA T FRUCTOSA

|

Representacion esquematica de la formacion de polisacaridos

extracelulares a partir de sacarosa.’
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3.1.1. CLASIFICACION

La incidencia de S. mutans en la etiologia de la caries dental ha si do
demostrada por la produccion de lesiones cariosas después de su
introduccion en la cavidad bucal de animales libres de gérmenes.

Los estreptococos del grupo mutans son genéticamente diferentes y
pueden ser subdivididos en distintos tipos. Esto ha sido posible por medio
del estudio de estructuras antigénicas.

Lo que permite clasificar a los S. mutans en siete especies y ocho
diferentes tipos serolégicos (de la a hasta la g).Estos consisten en:

» Streptococcus cricetus (serotipo a)

» Streptococcus rattus (serotipo b)

» Streptococcus mutans (serotipos ¢, e y f)

» Streptococcus sobrinus (serotipos dy g)

» Streptococcus downei (serotipo h)

» Streptococcus ferus (serotipo c)

- Streptococcus macacae (serotipo h)'®'?

De estas especies los S. mutans y los S. sobrinus son las especies que
estan estrechamente asociadas con la caries dental; en particular, S.
mutans han sido aislados mas frecuentemente en la placa dental humana.
S. mutans también ha sido referido como un agente causante de

endocarditis bacteriana. >

Debido a la habilidad de S. mutans para producir caries dentales en
animales libres de gérmenes, se describe como S. mutans “cariogénico”;
esto se relaciona con su capacidad de producir &cido lactico al metabolizar

la sacarosa.



S. mutans puede sintetizar polimeros extracelulares solubles
(dextranos, fructanos) e insolubles (mutanos) a partir de la sacarosa. Los
polimeros insolubles desempenan un papel fundamental en la adhesion de
S. mutans a la superficie dentaria. Por ese motivo no se aisla de la

cavidad bucal antes de la erupcién de los dientes temporarios. 3

3.1.2. FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE
STREPTOCOCCUS DE GRUPO MUTANS

El poder cariogénico de los Streptococcus mutans es, aunque con
algunas diferencias, muy similar en todas las especies y esta muy ligado a
la sacarosa, ya que tiene la capacidad de metabolizarla mucho mas
rapidamente que cualquier otro microorganismo de la cavidad oral. Desde
el punto metabdlico se muestran a continuacion los factores relacionados

con la cariogenicidad.

Factores Metabolicos de Cariogenicidad de los Streptococcus del

grupo Mutans.

» Poder acidégeno. Producen acidos.*

» Poder aciddfilo. Son muy tolerantes a los acidos.

» Poder acidurico. Siguen produciendo acidos a pH acido.”

» Rapido metabolismo de los azucares a &acido lactico y otros
acidos organicos.

» Pueden conseguir el pH critico para la desmineralizacion del
esmalte mas rapidamente que cualquier otro microorganismo de
la placa.

» Corto efecto post-pH.

» Produccion de polisacaridos extracelulares a partir de la

sacarosa y su movilizacion.
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» Produccién y movilizacion de polisacaridos intracelulares.*

» Produccion de dextranasas y fructanasas.

*Los S. sobrinus posee algunas caracteristicas diferentes del resto de las
especies caribgenas para el hombre: tiene menor poder acidégeno pero es

més acidurico y no sintetiza polisacaridos intracelulares). ”

3.2. LACTOBACILLUS SPP.

El nombre de este género quiere decir “pequenos bacilos de la

leche”.

=

LACTOBACILLUS ACIDOPHILUS
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Actualmente son reconocidas unas 45 especies dentro del género

Lactobacillus, diez de las cuales pueden ser aisladas de la cavidad bucal.

Las células tienen forma de bacilos grandes regulares, que miden
de 0.5 a 1ym por 1.5 a 5 ym pero algunas veces crecen como bacilos
cocoides irregulares o curveados, dependiendo de las condiciones de
cultivo y de la especie y suelen agruparse en cadenas. El tamano de las

cadenas y la cantidad de las curvaturas depende del medio de cultivo

utilizado, del tiempo de incubacioén y de ciertos factores l:;ic)quimicms."3

Son microorganismos no esporulados e inmoviles; son Gram-
positivos pero pueden tornarse Gram-negativos en cultivos envejecidos.
Las colonias son usualmente blancas, convexas, lisas, circulares, enteras

y con un diametro de 2 a 5Smm.

Los Lactobacillus tienen dos propiedades, a saber, son
acidogénicos Yy aciduricos. Sobreviven y se reproducen en condiciones de
acidez. Las especies de Lac!‘obadiﬂus crecen oOptimamente bajo
condiciones anaerobias pero son capaces de crecer en bajas
concentraciones de Oxigeno si la atmésfera es suplementada con un 5-6%

de CO,. Tiene un metabolismo tanto fermentativo como oxidativo. 18

En la cavidad bucal se hallan especies de ambos grupos pero las
homofermentativas son las mas importantes en relacion con la caries
dental. Se les asocia con la progresion de la caries dental cuando el pH ya

descendié a 5,4 6 menos. Asi mismo son proteoliticos.

Especies de Lactobacillus estan ampliamente distribuidas, siendo
encontradas en plantas y en material descompuesto de plantas, leche y

productos lacteos, en la boca e intestinos humanos y otros animales, y



algunos son una parte de la flora normal vaginal. Pueden ser aislados de
aguas sucias y estiércol.

Aunque los Lactobacillus pueden ser importantes organismos en el
deterioro de los alimentos, los cambios que ellos pueden hacer en
productos alimenticios han sido usados como ventaja en un gran numero

de productos tradicionales fermentados, incluyendo quesos y yogurt.

Estos microorganismos generalmente no son considerados como
patégenos importantes algunas especies ocasionalmente son asociadas
con manifestaciones clinicas. En pocos casos las especies de
Lactobacillus han sido asociadas con endocarditis, septicemia y abscesos
intrabdominales, y son frecuentemente aislados en infecciones del tracto
urinario.

Algunas pueden ser implicadas pero la posible patogenicidad de
Lactobacillus casei puede estar relacionada a la produccion de un
polisacarido capsular. De las 45 especies sélo tres (L. plantarum, L.
salivarius y L. oris) han sido regularmente aislados de muestras orales.
Otras especies que colonizan en la boca incluyen L. acidophilus,

L.gasseri, L. brevis, L. fermentum, L casei, , L. rimae y L. uli.

L. oris: esta especie fue elegida por aislamiento oral previamente
asignado a L. brevis. Su significado especifico es *de la boca*. Las células
de L. oris son bacilos regulares que miden de 0.8 alym por 2 a 4um,
encontrandose individualmente, en pares o en cadenas. Son inmoviles.
Las colonias usualmente son pequenas, y tienen una superficie aspera o
semiaspera. Es anaerobio facultativo. Fue creado como una nueva
especie sobre las diferentes bases bioquimicas y genéticas del L. brevis.
Aislado en saliva humana L. oris ninguna implicacion patogénica se ha

conocido, oral o extraoralmente.

L. plantarum: primero descrita como Streptobacterium plantarum,
significa *de plantas*. Son bacilos regulares con extremos redondos que

miden 0.9 a 12um por 3 a 8um, encontrandose individualmente o en



cadenas. Es aislado frecuentemente en saliva humana, tracto intestinal,
heces y aguas negras. También estad presente en cremas agrias y
vegetales en escabeche. L. plantarum ha sido cultivado de abscesos,

bacteremia y septicemia aguda.

L. salivarius. Significa *salival® son bacilos regulares con extremos
redondos que miden de 06 a 0.9 X 1.5 a 5um y se encuentran
individualmente o en cadenas. Es homofermentativo estricto sélo produce
acido lactico. Es aislado de saliva, L. salivarius también coloniza el tracto

intestinal de humanos, hamsters y pollos. '

En la cavidad bucal dos especies: Lactobacillus acidophilus y
Lactobacillus salivarius; ambas son homofermentadoras y metabolizan la

glucosa, con elevada produccion de acido lactico.

Otras dos especies, representadas por L. fermentum y L. brevis,
son heterofermentadoras, y degradan la glucosa, producen acido lactico,
etanol o acido acético. Ademas hay dos especies, L. caseiy L. plantarum,
que utilizan ambas vias para degradar la glucosa y que se denominan

heterofermentadoras facultativas.

Las restantes especies que han sido aisladas de la cavidad bucal
incluyen L. crispatus, L. gasseri (homofermentativas) y L. buchneri
(heterofermentativas), pero respecto a ellas no hay evidencias de

patogenicidad.?
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3.2.1. CLASIFICACION.

El modo de fermentacion permite dividir a los lactobacilos en tres

gupos, también difieren enzimaticamente:

HOMOLACTICOS.- Los que sélo producen acido lactico a partir de
glucosa, usando la via de Embden-Meyerhof-Parnas, y originan

unicamente, no fermentando ni pentosas ni gluconato, ni produciendo COa.

HETEROLACTICOS ESTRICTOS.- Los que producen iguales
cantidades de &cido lactico, acido acético o etanol y CO,. Usando la via 6-

Fosfatogluconato.

HETEROLACTICOS FACULTATIVOS.- Degradan la glucosa por la
glucdlisis sin formar CO,, pero en presencia de gluconato lo incorporan
por la ruta Entner-Doudoroff y siguen las vias pentosas fosfato y de la
fosfocetolasa, elaborando los mismos compuestos que en el grupo

anterior, y por tanto CO,.
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Distribucion de especies de Lactobacillus segiin su actuacion
sobre hidratos de carbono.

HETEROFERMENTATIVOS HETEROFERMANTATIVOS HETEROFERMENTATIVOS

ESTRICTOS FACULTATIVOS

L. acidophilus* L. bifermentans L. alimentarius
L.gasseri* L. brevis* i
L. salivarius* L. oris* Licasel
L. animalis L. buchnerii L. coyniformis
L. cns;?ar_u§ L. collinoides L. Curvelas
L. farciminis L. confusus
L. helveticus L.divergens L. maltaromicus
L. yamanashiensis L. fermentum* .
L. delbrueckii L. haloterans L. plantarum

L. hilgardii L. sake

L. kerfir

L. reuteri

L. viridescens

L. rimae*

L. uli*

* Especies mds frecuentes aisladas en la cavidad oral humana. Tomada de
Microbiolgia Oral . Liébana Ureia José.
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3.2.2. FACTORES DE CARIOGENICIDAD DE
LACTOBACILLUS SPP.

En un principio se pens6 que estaban implicados en el inicio de la
caries, ya que ademas de ser acidégenas y aciduricas son muy aciddfilas.
Hoy dia, la opinién general es que no lo estan al comienzo pero si, en la
progresion de la caries, en la profundidad del esmalte y de la dentina, es
decir, en el avance del proceso de caries. Su numero es mayor en la saliva
de los pacientes con un gran numero de lesiones cariosas, y algunas
investigaciones lo han relacionado con la actividad de caries, aunque no

es un buen factor de prediccion de enfermedad. *°

Factores Metabolicos de Cariogenicidad de Lactobacillus spp.

» Poder acidégeno.

» Elevado poder aciddfilo.

» Poder acidurico.

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

» Discreta actividad proteolitica.19
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3.3. METABOLISMO DE LA SACAROSA.

El transito de alimentos por la cavidad oral proporciona azucares a
las bacterias, que éstas fermentan generando energia, expulsando
desechos metabdlicos en forma de acidos organicos o acumulando
productos de reserva como polisacaridos extra o intracelulares. Es la
sacarosa, un disacarido de glucosa mas fructosa, el hidrato de carbono
que en mayor cantidad consume el hombre por ello se entiende que el que
con mas facilidad y en mayor cuantia utilizan las bacterias orales y en

especial los estreptococos.

Siendo asi, un consumo frecuente de productos con alta concentracion

de sacarosa aumenta la actividad cariosa.

Si la disponibilidad de sacarosa en el metabolismo bacteriano
determina un pH menos &cido en la interfase placa-esmalte y la caries no

se produce.

El metabolismo de la sacarosa incluye:
1.- Produccion de acidos.
2.- Sintesis de polisacaridos extracelulares.

3.- Sintesis de polisacaridos intracelulares,
Produccion de acidos.

Sélo una pequena parte de la sacarosa es derivada para la
formacion de polisacaridos extra e intracelulares: la mayor parte de ella se
utiliza como fuente energética para el desarrollo bacteriano. La

fermentacion homoléctica de glucosa produce acido lactico. '

42



Ya en el interior de la célula, la sacarosa se encuentra bajo la forma
de sacarosa y sacarosa 6P. (Esquemat) En el primer caso, por enzimas
tipo invertasas se origina fructosa y glucosa, que fosforilizandose da
glucosa 6-P. En el segundo caso, por la accién de la sacarosa 6-P
hidrolasa, surgen glucosa 6-P y fructosa. Ambos azucares, glucosa y
fructosa, seguiran la via glucolitica de Embden- Meyerhof- Parnas para
rendir fundamentalmente lactato ya que estas bacterias son practicamente
homoléacticas, aunque se producen también pequehas cantidades de
formato, acetato y etanol.

- Sistema de Transporte y Entrada en la Célula
Bacteriana.

Existen al menos dos mecanismos de transporte al interior de estas

bacterias: sistema fosfoenolpiruvato fosfotransferasa y el ligado a

permeasas.
<+ SISTEMA DE LA FOSFOENOLPIRUVATO-
FOSFOTRANSFERASA

De todos los mecanismos de ingreso de nutrientes en el interior
bacteriano, el mas eficaz para los Streptococcus del grupo mutans y en
general para todos los orales, referidos a la sacarosa y otros hidratos de
carbono, es el sistema de la fosfoenolpiruvato-fosfotransferasa

(traslocacion de grupos) esto es asi basandose en los siguientes hechos.

Requiere la participacion de complejo fosfotransferasa, constituido
por una proteina enzimatica soluble (PES), otra ligada a la membrana
bacteriana (PEM) y una proteina de bajo peso molecular (PBPM). La PES
cataliza la transferencia de fosfato del fosfoenolpiruvato a la PBPM,
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originando PBPM-P. La PEM transfiere el fosfato de la PBPM-P al azucar,

que fosforilado pasa al interior celular.

La piruvatocinasa es el eslabén que regula el sistema, de forma que
con bajas concentraciones de sacarosa extracelular o de glucosa-6-P y
fructosai1,6-diP intracelular se inhibe la enzima, y el fosfoenolpiruvato es
utilizado fundamentalmente como elemento de transporte. Con grandes
concentraciones extra e intracelulares de sacarosa, los sistemas
enzimaticos bacterianos no son capaces de depurar todos los productos
intermediarios de la glucdlisis. Estos se acumularian y resultarian téxicos
(azucar asesino). En estas condiciones, ademas de sintetizarse
polisacaridos de reserva, se activaria la piruvatocinasa, aumentan los
niveles de piruvato y se activaria la lactato desihidrogenasa, eliminandose
elevadas cantidades de lactato (puerta de lactato) y menores de de
formato, etanol a través de la piruvato formato liasa; de esta forma, se
drenan de la célula los productos que le son nocivos. Entonces se

simplifica de la siguiente forma:

» Es capaz de regular los niveles de la sacarosa intracelular o sus
metabolitos intermedios mediante la piruvatocinasa, enzima que se
activa ante exceso y se inhibe ante déficit del disacarido o de los
otros compuestos.

» El azucar ingresa fosforilado, lo que supone una reserva energética.

» Los componentes de la translocacion de grupo son especificos de
determinados nutrientes (sacarosa, otros azucares o polialcoholes);
esto provoca que la célula **se apropie** rapidamente del menor
indicio de estos compuestos existentes en el medio; dichos
componentes, ademas, son inducidos ante cualquier indicio de

elementos nutricionales. (Esquema 1)



ESQUEMA 1. DE PRODUCCION DE ACIDOS POR
LOS STREPTOCOCCUS MUTANS Y SISTEMA
FOSFOENOLPIRUVATO FOSFOTRANSFERASA

Sacarosa Sacarosa-6-P
I INV | SA-6PH
Glucosa Glucosa-6-P FI"IJ&OS&
GPI
FK
Fructosa-6-P
PFK
Fructosa-1,6 diP
Aldolasa

Gliceraldehido-3-P

2-Fosfoglicerato

PBPN nolasa
A r Enol
Fosfoenolpiruvato
PES PK
Sacarosa(L PEM
LDH Lactato
! Piruvato PFL
PBPM- Formato
Acetato
Acetil-Coa
Etanol

INV: invertasa; SA-6 PH;sacarosa-6 fosfato hidrolasa; HK:hexocinasa; GPI: glucosa-

fosfato isomerasa; PFK: fosfo-fructocinasa;

PK;

piruvatocinasa;

LDH:

lactato

deshidrogenasa; PFL:piruvato formato liasa; PES, PEM y PBP: proteinas del complejo

fosfotrnsferasa. * Varias enzimas.

Tomada de Microbiolgia Oral . Liébana Urena José. 1997



% SISTEMA DE TRANSPORTE LIGADO A PERMEASAS.

Actuaria ante concentraciones elevadas de sacarosa extracelular. La
metabolizacion de hidratos de carbono en general y de la sacarosa en
particular, en el caso que nos ocupa, determina la liberacion de de
electrones que son transferidos a NAD * (2), y cuya finalidad es la génesis
de la energia mediante la sintesis de ATP a partir de ADP. La energia se
conserva también por la creacién de un gradiente de protones y el
potencial eléctrico a través de membrana que determina una fuerza motriz,
bien a través de la cadena transportadora de electrones a nivel de
membrana (3), bien con pérdida de energia (ATP-ADP) mediante
ATPasas que requieren Mg™ y Ca™ (9), o a través de la salida de
productos metabdlicos finales acidos como lactato (8 y 10). De esta forma,
se crea un gradiente de protones, con lo que, por un lado, el K* penetra
en el interior de la bacteria para compensar dicha pérdida (11). Por otro
lado estos protones pueden también introducirse en la célula, utilizando la
fuerza motriz ocasionada, para sintetizar ATP a partir de ADP (5). Final
mente, otros protones ingresan acoplados a la entrada o salida de iones
como Na+ y PO%*; (7), y lo mismo puede ocurrir con la sacarosa, que
penetraria en el citoplasma mediada por una molécula portadora (6).

Este otro sistema de ingreso de sacarosa usado por estas
bacterias; el de gradiente de protones y, en su caso, el simporte de sodio;
en la practica, salvo por la accion ATPasa que aumenta su actividad
cuando el pH citoplasmatico baja y permite una buena tolerancia a los
acidos, son menos eficaces que la translocacion de grupo en funcién de
que; a) el azucar no entra fosforilado; b) la especificidad de las permeasas
parece ser inferior y ¢) en la practica, aunque no funciona a favor de un
gradiente, requiere elevadas concentraciones de sustrato extracelular, por

lo que no resulta adecuado ante bajas concentraciones ambientales.
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Los otros sistemas de transporte, como la difusién simple o
facilitada, sélo actuarian ante situaciones de elevadas concentraciones

extracelulares de sacarosa. ®!

SITEMA DE TRANSPORTE DE HIDRATOS DE
CARBONO LIGADO A PERMEASAS

[~
[_Erucms_ai 4~ |Sacarosa 4—@—_}_8&@033!
by — A te

2 “ = w7 | TR .
[Eigvata) - [Buosy e Glusons)
b Ao T 1/ \ N O
_~ NADH + amraact
/ ; | \ATP = + :I
S0 PN,
& i e U )
I II" & \/’P |
I "\‘ n’/ i + "}I
J H""/
..rf"“\ll
.
+
i+
4
r 3
M o / ““HI
2 47 ot /T o
Na' "~ H K W POT  [Acido] == [Sal de dcido +[H]

Funciones de transporte y conservacion de energia de una célula bacteriana. La energia se conserva mediante el ATP por
1a fosforilacién a nivel de sustrato, por reacciones que dan electrones durante la degradacion de la glucosa hasta piruvalo
(1). Los electrones se transfieren al NAD " {2). La energia se conserva también por la creacién de un gradiente de protonesy
el potencial eléctrico a través de la membrana. Esta fuerza motriz de protones es generada por la accion de una cadena de
transporte electronico en la membrana (3), por una ATPasa que funciona en direccidn hidrolitica (9) y por la expulsion de
productos metabdlicos dcidos (10}, Y (4) podria ser oxigeno, nitrato, nitrito o fumarato. La fuerza motriz de protones
generada puede ser usada para la sintesis de ATP (5), o el transporte de azicares (6) e iones (7). La reaccion (8) es una
reaccion de aceptacion de electrones no directamente enlazados con la generacion de una fuerza motriz de protones,
aunque si indirectamente. K* penetra para compensar la pérdida de protones (11).

{Modificado de Thyltrup A, Fejerskov O, 1988).

Tomada de Microbiolgia Oral . Liébana Urena José. 1997.
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< VIA GLUCOLITICA DE EMBDEN- MEYERHOF- PARNAS

Esta via es mejor conocida como Glucdlisis (Esquema 2) que es
la ruta metabdlica mediante la cual la glucosa se transforma de piruvato,
formandose dos moléculas de ATP por cada molécula de glucosa. Ese
ATP se origina mediante las reacciones de fosforilacién a nivel de sustrato
catalizadas por la fosfo-gliceratocinasa y la piruvatocinasa. Ademas en
esta ruta se generan dos moléculas de dinucledtido de nicotinamida y
adenina reducido (NADH) por la molécula de glucosa, capaces de originar
ATP en la fosforilacion oxidativa acoplada a la cadena de transporte
electronico. El lactato es un producto de estos microorganismos
anaerobios que son capaces de efectuar la fermentacion a acido lactico a
partir del azucar. La fermentacién es un término general que indica la
degradacion anaerdbica de la glucosa o de otros elementos nutritivos
organicos originando diversos productos, a fin de obtener energia en
forma de ATP. Es una reaccidon que no requiere de la participacion de una
cadena de transporte electronico, el sustrato organico experimenta una
serie de reacciones de oxido-reduccion equilibradas, en las que finalmente
y para mantener dicho equilibrio, los NADH y NADPH generados en las
diversas rutas van a ser oxidados (NAD* y NADP*). EI ATP se originara
mediante fosforilaciones a nivel sustrato. Los diferentes catabolitos
(producto de un proceso metabdlico) de los procesos de fermentacion dan

nombre al proceso (por ejemplo: fermentacion lactica, acética, butirica). ®'°

La glucosa es transformada por la via glucolitica hasta piruvato a
partir de aqui los estreptococos siguen la denominada via de la piruvato
formato liasa, formandose formato y acetil CoA y a partir de éste, acetato y
etanol y, especialmente la via de la lactato deshidrogenasa con formacion
de lactato, que es el producto final mas importante, hasta el 80% del total
de los &cidos. Por ello, estas bacterias pueden considerarse como

homofermentadoras para el lactato. Aun asi, como la piruvato formato
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liasa se inactiva en presencia de oxigeno, para medir la cantidad total, de

acidos debera utilizarse una atmoésfera anaerobia.

Con respecto a la produccion de acidos hay que tener en cuenta
que estas bacterias son acidégenas, aciddfilas, y aciduricas, poseen un
corto efecto post-pH y son capaces de iniciar su desarrollo a pH 5. Su
tolerancia a los acidos especialmente se debe: a) buena actividad de una
ATPasa en sentido de expulsar protones; b) eliminacién del azucar

asesino mediante la puerta del lactato y c) sintesis de proteinas.®'®
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ESQUEMA 2. GLUCOLISIS

Glucosa
TP

A
HK<A
vy ADP

Glycosa-6-P

GPI

v
Fructosa-6-P

ATP
o s

ADP
v
Fructosa-1,6-diP

/TPl
@
Dihidroxixiacetona-P Gliceraldehido-3-F

NAD*
GA—P«;DH/%H +H"

3-Fosfoglicerilfosfato
PGK NAD*

____

NADH + H* TP
3-Fosfoglicerato NADP*
PGM / : NADH + H+
2-Fosfoglicerato

Enolasa
H,0

Fosfoenolpiruvato

ADP
PK
TP

Piruvato

GA-P-DH: gliceraldehido-fosfato deshidrogenasa; GPI: glucosa-fosfato isomerasa; HK:

hexocinasa

PFK:  fosfofructocinasa; PGK; fosfo-gliceratocinasa;

fosfogliceratomutasa; PK: piruvatocinasa; TPI: triosafosfato isomerasa.

Tomada de Microbiolgia Oral . Li¢bana Urena José, 1997,

PGM:
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3.3.1. SINTESIS DE POLISACARIDOS
EXTRACELULARES.

Los Streptococcus del grupo mutans, son capaces de sintetizar
homopolisacaridos extracelulares a partir de la sacarosa, que son de tres
tipos: glucanos hidrosolubles (dextranos), glucanos hidroinsolubles

(mutanos) y fructanos. *'°

DEXTRANOS.- los enlaces alfa (1-6) con ramificaciones alfa (1-2), alfa
(1-3) y alfa (1-4);

a 6 6
CH, CH; CHE
/o@/o/ o o ol o
4
3
(a-1-6) 0 (z13)

MUTANQOS.- En los insolubles predominan los alfa (1-3) con
ramificaciones alfa (1-6).

b. CH, (x-1-6) CH, CH, CH,
o ~—0 o’ o o’ o o/)—o o’
7 o . ,i3 Ve
0 0 (z13)
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FRUCTANOS.- En los fructanos, que también son hidrosolubles, las
uniones beta (2-6) y beta (1-2),

_— CH, ————CH, O (f12)

|
L .0
/
J/ CH,OH CH,OH CH,OH

Imdgenes tomadas de Microbiolgia Oral . Liébana Urena José. 1997.

La formacion de estos polimeros se debe a una o varias enzimas
extracelulares ~ denominadas glucociltransferasas  (GTFs) y
fructosiltransferasas (FTFs), que escinden la molécula de sacarosa y
polimerizan los monosacdridos, transfiriendo grupos glucocilicos o
fructocilicos, respectivamente, a aceptores de glucanos o fructanos
preexistentes.

Sacarosa Aceptor glucosilico(G-O-G)n (Glucosa)n+ n - Fructosa
> (G-0-G)
GTF-I Mutanos alfa (1-3) /]VM\
Sacarosa Aceptor glucosilico(G-O-G)n (Glucosa)n + n- Fructosa
> (G-0-G),
GTF-S Dextranos alfa (1-6) W
Sacarosa Aceptor fructosilico (F-O-F)n n- Glucosa + n (Fructosa)n
» nG (F-O-F)n
FTF Fructano beta(2-6)

Beta (1-2) /M\ /]\

Tomada de Microbiolgia Oral . Liébana Urena José. 1997.
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Las GTF que determinan la formacién de glucanos insolubles son de
peso molecular elevado (GTF-l), mientras que las que lo hacen con
glucanos solubles y los fructanos son facilmente degradables por enzimas
de tipo glucanasas y fructanasas rompiendo los enlaces alfa (1-6), beta
(2-6) y beta (1-2); esto determina que se obtengan productos mas
sencillos utilizables por las mismas bacterias que los sintetizan o por otras
que posean tales enzimas; tienen pues una funcién nutricional en
ausencia de aporte exogeno de azucar. Por el contrario los glucanos
insolubles son mas dificilmente degradables por las bacterias y poseen
mayores propiedades adherentes, interviniendo en las denominadas
uniones mediadas por glucanos, decisivas en la formacion de las placas
bacterianas y en las que también participan las propias GTF y receptores
del hospedador o de las bacterias para los glucanos y las enzimas.

Ante un exceso de sacarosa disponible, ésta se aprovecha para
ademas, de obtener energia, sintetizar polisacaridos de reserva tanto
extra como intracelulares. Con respecto a los primeros, hay que senalar
que todos los estreptococos del grupo mutans tienen glucosiltransferasas
(incluso poseen varios tipos de ellas reguladas por distintos genes), tanto
las que producen los glucanos insolubles como las que generan glucanos
solubles. Por ejemplo, la especie S. mutans posee tres tipos, las
reguladoras por los genes gtfB y gtfC (GTF-l), forman glucanos
insolubles y la regulada por el gen gtﬂ) lo hace con los solubles (GTF-S).
Por el contrario, no todas las especies del grupo poseen

fructosiltransferasas (FTF). &'°

La importancia de estos compuestos en la cavidad oral radica en: a)
los glucanos insolubles forman una parte de la matriz acelular de las
placas y, ademas, son fundamentales en los fenémenos de adhesion a
tejidos del hospedador, a compuestos biocompatibles y entre bacterias y
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b) los glucanos solubles y los fructanos son elementos de reserva
nutricional, ya que algunas enzimas, de las propias bacterias que los
producen o de otras proximas, como las glucanasas y fructanasas,
rompen los enlaces alfa (1,6), beta (1,2) y beta (2,6), o que les permite
ante la falta de nutrientes, obtener compuestos simples metabolizables.

Esto hace que se obtengan productos mas sencillos utilizables por
las mismas bacterias que los sintetizan o por otras que posean tales
enzimas. Por ello, suelen desaparecer con facilidad del material abidtico
que constituye las placas dentales. Por el contrario, los glucanos
insolubles son degradados con dificultad por las bacterias, poseen
propiedades adherentes y forman parte importante de la matriz acelular
de la placa; de esta manera al ser dificilmente retirados, se convierten el
los principales glucanos que se uniran a proteinas fijadoras, y son los que

mas intervienen en los fenémenos de acumulacién bacteriana. ®'°
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3.3.1. SINTESIS DE POLISACARIDOS
INTRACELULARES.

Habitualmente se trata de homopolisacaridos (que contienen un solo
tipo de unidad monomérica, como el glucégeno. Ver su estructura en el
Esquema 3.), son elementos muy importantes como reserva nutricional
como ya se ha establecido, ya que pueden ser movilizados ante la falta

exogena de nutrientes.

Es lo que ocurre con los Streptococcus del grupo mutans, que ante el
déficit de sacarosa los metabolizan y siguen produciendo &cidos; se

convierten asi en uno de sus factores de cariogenicidad. Esquema (4).

Tras la hidrélisis de la sacarosa o a partir de la sacarosa 6-P la

glucosa 6-P resultante es, convertida en glucosa-1-P

Una vez que la sacarosa es escindida intracelularmente, la glucosa-6-
P puede ser convertida en glucosa-1-P por una fosfoglucomutasa. Ante la
presencia de elevadas concentraciones de productos intermedios de la
glucdlisis (abundancia de azulcar disponible), se activa una ADP-
glucopirofosforilasa que induce a la formaciéon de ADP-glucosa. Esta
ultima mediante un glucégeno sintetasa, es polimerizada a glucégeno,
con predominio de enlaces alfa (1,4) y algunos alfa (1,6). Si falta
sacarosa, cuando los niveles de productos intermedios disminuyen, de
forma especial fosfoenolpiruvato se activa una glucégeno fosforilasa que
degrada el glucégeno para que se forme glucosa. Asi estas bacterias en
situacion deficitaria nutricional pueden obtener la energia necesaria para

su supervivencia hasta agotar las reservas de glucogeno.



Entonces el proceso se inicia a partir de la glucosa 6-P formada en el
curso de la glucdlisis. Las reacciones que acontecen se ven en el
esquema 4. La ADP- glucopirofosforilasa es el elemento basico en la
sintesis, de tal forma que se vera estimulada por productos intermedios
formados en exceso en la glucdlisis. Una vez sintetizados, estos
polisacaridos pueden ser movilizados para su uso; esto ocurre con bajos
niveles de fosfoenolpiruvato o, lo que es igual, con escasos nutrientes
disponibles intracelulares (cabe suponer que también a nivel extracelular);
de esta forma se activa la glucégeno fosforilasa y el glucégeno pasa a
glucosa-1-P y posteriormente a glucosa-6-P entrando en la via glucolitica.

De esta manera se evita, la accion toxica de la azucar asesina
ante un exceso de aporte exégeno de sacarosa y por otra parte se
fabrica un material de reserva de gran utilidad en ausencia de aporte
exterior. Cuando falta esta azucar, o cuando los niveles de fosfoenol
piruvato estan bajos, se activa una glucégeno fosforilasa que agotaria las

reservas de polisacaridos intracelulares. ®'°

La importancia del metabolismo de los aztcares, de forma especial la

sacarosa, para los S. mutans puede resumirse en tres puntos:

1.- Ante una gran disponibilidad de azucares, ocurren los siguientes
acontecimientos:

* Sintesis de polisacaridos extracelulares;

* Sintesis de polisacaridos intracelulares;

e Ingreso por difusiéon simple, por difusion facilitada, gradiente de
protones y simporte de sodio.

e Activacion de la piruvatocinasa y de la lactato deshidrogenasa,
abriéndose la puerta del lactato, y actuacion de la ATPasa en

sentido extracelular.
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¢ Incremento de la produccién de acido lactico y descenso del pH.

2.- Ante la escasa disponibilidad de azucares, se producen los
siguientes procesos:

e Movilizacién de polisacaridos extracelulares.

e Movilizacion de polisacaridos intracelulares.

* Ingreso, especialmente por translocacion de grupo.

e La piruvatocinasa se inhibe, se cierra la puerta del lactato y el
fosfoenolpiruvato se utiliza para el sistema de la fosfoenolpiruvato-
fosfotransferasa.

e Disminuye de forma importante, al menos en los primeros

momentos, la produccién de acido lactico.

3.- La formacion de los metabolitos intermedios derivados del denominado
**azucar asesino**, son téxicos para las bacterias, esto sera evitada por:

¢ Sintesis de polisacaridos extracelulares.

e Sintesis de polisacaridos intracelulares.

e Activacion de la piruvatocinasa.

e Apertura de la puerta de lactato.
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ESQUEMA 3. GLUCOGENO.
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Figura 17-1

Estructura del glucogeno. (a) Formula molecular. En la
molécula real, las cadenas son mucho méas largas de lo
que se muestra aqui. (b) Esquema que muestra su

solamente un extremo reductor.

Tomada de Voet J. Bioquimica 1992,
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ESQUEMA 4. SINTESIS DE POLISACARIDOS
INTRACELULARES

Sacarosa-6-P

Sacarosa
SA6PH INV
Glucolisis HC
l Glucosa
Glucosa-6-P Fructosa
v
Glucdlisis
Glucosa-1-P
«
S ATPN
\ / ADP-GP<«— Productos intermediarios
\ de la glucélisis/M\/[\
\ P (+)
'.“ ¥
\ ADP Glucosa

GLUCS

[ Glucégeno
(+)

Fosfoenolpiruvato M

ADP

PGM: fosfoglucomutanasa;

ADP-PP:  ADP-glucopirofosforilasa;
GLUCS: glucégeno sintetasa; GLUCP: glucégeno fosforilasa.

Tomada de Microbiolgia Oral . Liébana Urena José. 1997,
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Pruebas de actividad de caries

4. PRUEBAS DE ACTIVIDAD DE CARIES,
IMPORTANCIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LA
PREVALENCIA DE CARIES.

La caries dental es un proceso patolégico de destruccion de los
tejidos dentales, causada por microorganismos. Las pruebas de actividad
de caries se han empleado durante muchos afnos en la investigacion
dental, y algunas de estas se han adaptado para el uso rutinario en el

consultorio dental. En la actualidad no existe una prueba ideal.

Se han descrito numerosas pruebas de actividad de caries en la
literatura mundial. El hecho mas significativo de que se hayan elaborado
innumerables pruebas, nos demuestran que los investigadores estan
interesados en predecir si existe susceptibilidad individual, y esto sugiere
dos cosas:

1.- Que existe una necesidad muy clara de que se establezca una
buena prueba.
2.- De que los métodos que el la actualidad se emplean, ninguno es

completamente satisfactorio.

Alguno de los usos propuestos para llevar a cabo una prueba exacta

de la susceptibilidad a la caries son los siguientes:
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Para el clinico:

1. Determinar la necesidad de establecer medidas de control de

la caries.

. 2. Actuar como indicador de la cooperacion del paciente.

. 3. Ayudar a la determinacion de cuando se deben conceder las

citas de control.

4., Como una guia en la insercién de restauraciones costosas.

5.  Ayudar en la determinacién del pronéstico.

. 6. Actuar como una senal preventiva para el ortodoncista en la

colocacion de bandas.

Para el investigador:

1.  Como ayuda en la seleccion de los pacientes para el estudio

sobre caries.

2. 2. Como ayuda en la seleccion de agentes potencialmente

terapéuticos

3. 3.3. Servir como indicador de los periodos de exacerbacion y de

remision.
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4.1. PRUEBAS MICROBIOLOGICAS.

Las pruebas microbiolégicas aportan informacion sobre los niveles
en la saliva de las bacterias cariégenas: S. mutans y Lactobacillus spp.
Actualmente existen dispositivos comercializados que permiten al clinico
evaluar el nivel cuantitativo de estas bacterias en sus pacientes. Para
estas determinaciones, se utilizan laminocultivos que son inoculados a
partir de muestras de saliva completa estimulada y se compara la
densidad de crecimiento de colonias en la lengueta con una tabla de
densidad ya establecida. Los resultados se interpretan como unidades
formadoras de colonias por mililitro de saliva (UFC/ml). Se considera
como pacientes de alto riesgo a aquellos que presentan valores iguales o
superiores a 10° UFC/ml para Lactobacillus spp y mas de 10° para los
estreptococos del grupo mutans. Son de bajo riesgo cifras inferiores a 10°
UFC/ml para Lactobacillus ssp. e inferiores a 10° para los estreptococos

del grupo mutans.

La evaluacion microbiolégica del riesgo de caries es diferente de
las otras enfermedades infecciosas. Al ser un proceso multifactorial, la
presencia de un gran numero de bacterias caribgenas no implica
necesariamente el desarrollo de lesiones, debido a que otros factores
pueden compensar el ataque bacteriano como el uso de fluoruros o la

correcta higiene oral.’
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4.2. CUANTIFICACION DE STREPTOCOCCUS
DEL GRUPO MUTANS EN SALIVA.

La denticion humana es el habitat natural de los S. mutans. Tienen
un sitio localizado para crecer, lo que significa que en la boca de una
persona algunos dientes pueden albergar bacterias en tanto que otros
no. Las concentraciones de S. mutans en la saliva y en la placa de los
dientes revelan los sitios colonizados en la boca. A mayor recuento
de S. mutans en los dientes, mas caries. En los seres humanos
pueden encontrarse varias cepas diferentes, la prevalencia varia con
la edad y la poblacion. Los habitantes mas comunes son el S. mutans
y el S. sobrinus. Aproximadamente de 10 a 30% de una poblacién
tiene concentraciones bajas de bacterias mientras que de 10 a 50%

esta muy colonizado. ®

Las evaluaciones cuantitativas del S. mutans en la saliva y en la
placa se realizan en el laboratorio sobre placas de agar con un medio
selectivo, el agar para estreptococos. Se practica una dilucion seriada
de la muestra y una parte se coloca en la superficie del agar con una
pipeta. Después de cuatro dias de incubacién anaerobia, se cuentan
las unidades formadoras de colonias (UFC). Las bacterias tienen una
apariencia morfolégica distintiva y es posible diferenciarlas de
diversas cepas. Se han sugerido variaciones para su adopcion y facil
empleo en el consultorio dental, es decir, impresiones directas con
una espatula de madera en placas de agar. Sin embargo, su corta vida
de almacenamiento, combinada con los exigentes requisitos de
incubacién, hacen que el recuento se realice mejor en el laboratorio
de investigacion. Si bien estos valores no son absolutos, brindan una
guia para el tratamiento de una infeccion producida por S. mutans,

segun el numero de piezas totales que posea el individuo. °
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Hay procedimientos que puede realizar el odont6logo para detectar
y modificar la magnitud de una infeccion por estos microorganismos.

La mayoria de las pruebas para el recuento de S. mutans han
empleado agar mitis salivarius-sacarosa-bacitracina como medio
selectivo. Que permite sdlo el desarrollo del microorganismo investigado.
En general, poseen un bajo grado de sensibilidad pero relativamente alta
especificidad; por lo tanto no son utiles para predecir qué pacientes
desarrollaran caries, basandose en los niveles de S. mutans en saliva,
pero son eficaces en predecir que pacientes con bajos niveles de S.
mutans tendran bajo desarrollo de la enfermedad. '

Las pruebas mas empleadas en la actualidad son Cariescren y

Dentocult.

DENTOCULT.

El método mas comun en la actualidad es la técnica de Strip
Mutans (DENTOCULT -SM), desarrollada por Jensen y Bratthall. Este
aprovecha la capacidad de los S. mutans para crecer sobre una
superficie dura en un medio selectivo parecido a la saliva, el cual

contiene 20% de sacarosa.

El kit incluye una tira de plastico redonda especialmente preparada
para el muestreo, su superficie es ligeramente rugosa en un lado para
promover la adherencia bacteriana. Quince minutos antes del
muestreo se agrega al caldo una tableta de 5ug de bacitracina, como
es posible agregarla antes de su uso se prolonga su vida de
almacenamiento en relacion con las placas de agar. Después de
masticar la parafina durante dos minutos, se da vuelta a la tira de
plastico un par de veces sobre el dorso de la lengua y se retira

mediante los labios levemente cerrados, de manera que quede



cubierta con una cantidad definida de pelicula salival. La tira de
inmediato se adhiere a un tapon con el cual se cierra un frasco de

vidrio y se incuba a 37° C durante 48 horas.

Las colonias de S. mutans apareceran en la tira como pequenos
puntos azules, pero pueden variar de azul oscuro a claro. La densidad
de las colonias se evalia con una carta proporcionada por el
fabricante. Y se califica de 0 a 3, las calificaciones 2 y 3 corresponden
aproximadamente a 1X10° y > 1X10° UFC/ml de saliva,
respectivamente. Una vez secas las tiras también se pueden evaluar y
dividir en grupos con un estereomicréscopio con aumento de 6 a 25.
La técnica de tira ha mostrado confiabilidad y esta relacionada con las
técnicas convencionales. Algunas veces en el caldo pueden crecer
bacterias formadoras de gas o no mutans (grisiceas), pero no en la
tira. Ademas en el fondo del tubo pueden encontrarse grandes
colonias de S. mutans, las cuales normalmente se desprenden de lado
liso de la tira, pero no afectan la calificacion. Una ventaje de este
método es que las tiras pueden almacenarse durante anos en una

bolsa de plastico en un expediente para comparaciones futuras.

Recientemente se ha desarrollado una modificacion adicional de la
técnica de tira par el diagndstico de la palca microbiana especifica del
sitio. EI muestreo de los sitios seleccionados se realiza con un palillo
de dientes de madera o con un pequefo pincel mojado en solucion
salina y se transfiere directamente a una almohadilla elevada colocada
sobre la tira, lo que permite el muestreo de cuatro sitios en cada tira.
Después del procedimiento de incubacién descrito antes se cuentan
las UFC y se califican en una superficie predeterminada bajo
microscopio o con ayuda de un diagrama. Este método es, en
especial, util para la vigilancia del resultado de una accion

antibacteriana especifica de sitio.!
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La prueba de mutans esta disponible como un equipo que incluye
una tira plastica (en esta tira uno de sus lados esta preparado para se
puedan adherir las bacterias), un frasco de cristal con un medio
selectivo liquido (Mitis salivarius) y cubos de parafina para masticar y

estimular la secrecion salival.

Involucra los siguientes pasos:

1.- Kit para la evaluacion: Dentocult SM.

2.- El caldo se activa primero agregando un disco de bacitracina

por lo menos 15 minutos antes de su uso.

3.- La persona a ser analizada mastica un pedazo de parafina por

unos minutos.

66



4.- La tira plastica se frota 10 veces por encima de la lengua para

contaminarse con saliva.

Axelsson P, Diagnosis and risk prediction of dental caries, Germany 2000.

5.- La tira se pasa a través de los labios cerrados para quitar el
exceso de saliva. Inmediatamente se introduce la tira contaminada con
la saliva del paciente en el tubo con el medio de cultivo.

6.- Se incuba a 37° C durante 48 horas.

7.- La tira se saca del tubo y se seca a temperatura ambiente.
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8 El nimero de colonias adheridas se compara con un mapa

proporcionado por el fabricante, el mapa tiene unrangode 0 a 3

que indica el nivel de Streptococcus mutans.?™®

0 1 2 3
RIESGO BAJO- 0 y1
RIESGO MEDIO- 2

RIESGO ALTO- 3

KIT ACTUAL hup:/fwww.alleight.com/Products/Orion/Dentocult/Dentocult_LB.htm
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METODO POR “CARESCREEN""

Es uno de los métodos simplificados para recuento de

Streptococcus mutans.

Se indica al paciente que mastique parafina y salive dentro del

frasco con solucion buffer. Se le agrega una pastilla de bacitracina.

Después se toma la tira del frasco con el medio y, se coloca una

pastilla de CO, dentro del frasco.

La tira con medio se sumerge en un frasco con la solucién buffer,
saliva y bacitracina. Se escurre la tira sumergida en buffer, saliva y
bacitracina, se coloca en el frasco con CO, y se deja incubar a 37° C

durante 48 horas.

Se efectuan la lectura y la interpretacion segun densidad de las
colonias y se comparan con la muestra de valoracion.

Grupo de alto riesgo >500.000 UFC/mL.

Grupo de moderado riesgo entre 250.000 y 500.000 UFC/mL.

Grupo de bajo riesgo <250.000 UFC/mL. "
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4.3. CUANTIFICACION DE LACTOBACILLUS
EN SALIVA.

Una prueba, introducida por Hadley por primera vez en 1933, calcula
el nimero de bacterias acidogénicas y aciduricas que se encuentran en la
saliva de un paciente al contar el nimero de colonias que aparecen en las
placas de agar de peptona de tomate (pH 5.0) después de una
inoculacién con una muestra de saliva. El agar LBS (rogosa) es mucho
mas selectivo; es acido y tiene alto contenido de acetato y otras sales, asi
como una tension superficial baja. Sin embargo la especificidad del agar
LBS no es completa, ya que otros organismos fuera de los Lactobacilos
pueden crecer ahi. El nimero total de colonias que se encuentren en este
medio refleja la proporcion de la flora acidurica en la saliva. (Menaker,
1986)

Equipo.- El equipo necesario incluye:
* Recipiente recolector de saliva.
e Parafina.
e Dos tubos de 9 ml con solucion salina.
e Dos placas de agar rogosa.
e Dos varillas dobladas de vidrio.
e Facilidades para efectuar la incubacion, y un contador de

Queébec y las pipetas correspondientes.

Procedimiento.-

1) La saliva se recoge antes del desayuno luego de masticar parafina
y ésta se recoge en un recipiente.

2) La saliva se agita para mezclarlo.

3) Se prepara una dilucion de 1:10 tomando con la pipeta 1ml de
saliva y se deposita dentro de un tubo de ensayo estéril que

contiene de 9ml de solucion salina estéril.
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4) Esta mezcla se agita y se prepara una dilucion 1:100, tomando
con la pipeta 1ml de la solucion 1:10 y se deposita en un tubo de
ensayo que contiene 9ml de solucién salina esteril;

5) La dilucién de 1:100 se mezcla en forma vigorosa y 0.4ml de cada
dilucion se extienden sobre la superficie de la placa de agar con las
varillas de vidrios dobladas.

6) Se marcan las placas y se incuban a 37 ° C durante 3 a 4 dias
luego se efectla el estudio para determinar el numero de colonias

que crecieron, por medio del contador de Québec.

Bastan pocos minutos para efectuar la prueba, pero es necesario
esperar dias para obtener los resultados, y ademas la determinacion del
nimero de colonias que crecieron es un proceso muy tedioso. Esta
prueba no es sencilla ya que para efectuarla se necesita un equipo
relativamente complejo y personal que hayan recibido entrenamiento en

bacteriologia. El costo es relativamente alto. #'

El procedimiento usual de cuantificar los lactobacilos en saliva
estimulada con parafina puede dar resultados muy variables para el
mismo individuo. Por ejemplo, la ingestion de quesos puede elevar el
numero de colonias de lactobacillus en pacientes que no han tenido una
actividad de caries recientes. Esta variabilidad limita la utilidad de esta
técnica para la cuantificacion de los lactobacilos salivales como una
prueba cuantitativa de la actividad de caries por si sola. Por tanto, se

recomienda tomar varias muestras.

La cuenta de lactobacilos en la placa agar es una de las pruebas
de actividad de la caries mas antiguas. Su correlacion con la actividad
clinica de la caries se ha demostrado a través de numerosas
investigaciones, sobre todo en los estudios comparativos entre pacientes
con actividad cariogénica y pacientes sin actividad cariogénica, pero esto

a refutado en otras investigaciones. La prueba de los lactobacilos se ha
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aceptado mundialmente desde hace muchos anos y aun se utiliza como

una prueba de referencia para las nuevas pruebas de actividad de caries.
21

En la actualidad se cuenta con un método simplificado para el

recuento de los Lactobacilos es el:

DENTOCULT -LB.

EQUIPO: Consta de una lengueta plastico recubierta de un medio
selectivo y conectada a un tapon de rosca que cierra un tubo

transparente.

l)s-mm'nh |.B

http://www.alleight.com/Products/Orion/Dentocult/Dentocult_LB.htm

El procedimiento se describe a continuacion:

e Se indica al paciente que mastique la parafina durante un
minuto y se recoge la saliva en un vaso de precipitado o
probeta.

e Se extrae cuidadosamente la lamina con el medio de cultivo
(medio de Rogosa) del tubo y se humecta e impregna de los

dos lados con saliva.



e Se extrae cuidadosamente la lamina con el medio de cultivo
(medio de Rogosa) del tubo y se humecta e impregna de los
dos lados con saliva.

e La lamina se coloca en el tubo, que se rotula, se cierra
firmemente y se coloca verticalmente en la estufa y se deja
incubar a 37° C, durante 4 dias.

e En la lectura no se efectia un recuento de densidad de las
colonias en la lamina, sino que se compara con un patron y se

clasifica aproximadamente como:

N°de Lactobacilos Bajo < 1.000 col/mL de saliva.
Intermedio entre 1.000, 10.000 col/mL de
saliva.
Alto > 0 10.000 col/mL de saliva.

Este método ofrece una correlacion relativamente significativa con
el recuento convencional del lactobacilo. Debido a que la técnica es
sencilla el costo razonable, y los resultados faciles de interpretar, se han

convertido en una prueba practica de laboratorio™ '

4.4. PRUEBAS DE SNYDER Y DE ALBAN

La prueba de Snyder mide la rapidez de la 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 acidogénicas y aciddricas. (Newbrun, 1984). Los
microorganismos de la saliva metabolizan la glucosa produciendo &cido,
lo que origina el descenso de el pH, que modifica el color verde original

del medio, que vira al amarillo.
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Equipo:

El equipo incluye recipiente para recolectar saliva, parafina, un tubo

de agar glucosa de Snyder que contiene verde bromocresol y esta

ajustado a un pH de 4.7 a 5, pipetas, e instalaciones para incubacion.

Procedimiento:

-
...

.,
...

*
-

La saliva se recoge antes del desayuno, estimulada al

masticar la parafina.

Se funde en un tubo de agar de glucosa de Snyder y luego
se enfria a 50 ° C.

La muestra de saliva se agita vigorosamente durante 3

minutos.

Luego se introducen 0.2 ml de saliva con un pipeta dentro
del tubo con agar e inmediatamente se mezclan con un

movimiento de rotacion del tubo.

Se permite que se solidifique el agar dentro del tubo y luego

se incuba a 37 ° C.

El cambio de color del indicador se observa después de 24,
48 y 72 horas de incubacién, y se compara con un tubo sin

inocular contra una superficie blanca.?’

La prueba de Snyder es muy sencilla, solamente se requieren de

24 a 48 horas y un equipo simple; y el costo es moderado. Esta prueba

llena alguna de las caracteristicas de la prueba ideal. Snyder y otros
cientificos han encontrado una correlaciéon alta entre la prueba de

produccion de acido de Snyder y el recuento de lactobacilos en un porta

objetos. También, Snyder y otros investigadores han encontrado alta
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correlacion entre la actividad de caries clinica y los resultados positivos en
las pruebas de Snyder en estudios comparativos. El mejor acuerdo se
obtuvo entre una prueba negativa de Snyder y la ausencia de actividad de

caries. Algunos investigadores han refutado ambas aseveraciones.

Ni la prueba de Snyder ni el recuento de lactobacilos pueden
predecir con exactitud para un individuo en particular el grado de
probabilidad expectativa de aparicion de caries.

Se han sugerido varias modificaciones a las pruebas de Snyder a
fin de simplificar ain mas el método para su empleo en el consultorio
dental privado. En una de esas modificaciones, un volumen mucho menor
(0.2 ml) de medio de cultivo se inocula con saliva por medio de asa de
alambre calibrado. Esto elimina el uso de pipetas y ahorra medio de

cultivo y espacio.

El método de Alban utiliza menos agar en el medio de cultivo de
manera que no es necesario fundir los tubos y la lectura se efectua
determinando el cambio de pH en funcion a la profundidad. No se hace
ningun intento de cuantificar el inoculado salival, el cual se vierte
directamente en el tubo. En otra modificacion las superficies bucales de
los dientes se limpian con un aplicador con algodon y este se incuba en
un medio semifluido de Snyder. Esta modificacion tiene la ventaja de que

el cultivo se efectua directamente de la placa. %2
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4.5. PRUEBA DE LA CAPACIDAD AMORTIGUADORA

La saliva tiene una capacidad de neutralizar acidos o mejor dicho de
amortiguar las variaciones de pH. Esta capacidad esta basada en varios
sistemas como el sistema de fosfato y el sistema de bicarbonato-acido
carbonico. En la saliva no estimulada, la concentracion de fosfato
inorganico es bastante mas alta que la concentracion del sistema
bicarbonato-acido carbénico. El sistema bicarbonato-acido carbénico es el

mas importante en la saliva estimulada debido a su mayor concentracion.

Ericsson y Bratthall desarrollaron un método sencillo para medir la
capacidad amortiguadora de la saliva en el consultorio dental la tira
Dentobuff. El método determina el sistema amortiguador del bicarbonato.

Es importante interpretar la prueba transcurridos exactamente los 5
minutos, ya que el color cambia con el tiempo, y por tanto puede originar
resultados equivocos

Existe tendencia a una relacion inversa entre la capacidad
amortiguadora de la saliva y la actividad de caries. La saliva de aquellos
individuos cuyas bocas contienen un numero considerable de lesiones
cariosas, con frecuencia tienen una capacidad amortiguadora al acido
mucho mas baja que la de la saliva de aquellos individuos que se
encuentran relativamente libres de caries. Sin embargo, esta prueba no

se correlaciona en forma adecuada con la actividad de caries.
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DENTOBUFF® STRIP SYSTEM

Un método simplificado se ha desarrollado bajo el nombre de Dentobuff® Strip
System. Una almohadilla para la prueba contiene acidos secos e indicadores
de color. Cuando se agrega una gota de saliva, los acidos son disueltos
produciendo una reaccién quimica que muestra un determinado color segun el

pH de la saliva.

Materiales necesarios:

 Dentobuff® Strip
System, el kit incluye
o tabletas de
parafina para
masticar y producir
la estimulacién

T salival

I". H"‘m”l ARG o ftiras indicadoras

| 3 de pH

o un cuadro de
colores guia

proporcionado por

el fabricante
o pipetas
desechables o un
gotero.
o Untubo

« Cronémetro
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La pipeta se usa para tomar una gota de saliva
que anteriormente fue recolectada del paciente y

colocarla en la tira de prueba.

Espere cinco minutos y observe el cambio de
color con el tiempo transcurrido.

Resultados
Se compara el color de la almohadilla de prueba

con el cuadro de colores guia. Este indicador
colorido refleja el pH de la tira. %

Cuadro de colores guia para

determinar la capacidad buffer de la

saliva:

Valor |Capacidad
pH buffer
I Azul 6'0,0 Alto
mas
45a ;
Verde 55 Mediano
Amarillo e Bajo
menos

http://www.sdpt.net/salivabuffe.htm
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CONCLUSIONES

La caries dental es una de las enfermedades infecciosas mas
comunes en el ser humano. Lo que constituye un factor de riesgo para la
poblacién infantil. Ya que ésta ocasionara pérdida dental a temprana
edad, asi como enfermedades pulpares que alteraran el desarrollo dental

del paciente pediatrico.

En numerosos estudios, los S. mutans y algunas especies de los
de los Lactobacillus, han sido identificados como bacterias involucradas
en la caries dental humana debido a algunas propiedades biologicas

como la produccion e acido.

Por tal motivo el recuento de los S. mutans y Lactobacillus, junto
con otros métodos, han sido utilizados para predecir la iniciacion de
lesiones de caries. Dando lugar al establecimiento de medidas

terapéuticas para el tratamiento eficaz y preventivo de los ninos.

Ademas de poder educar al paciente en su higiene oral porque

éstos podran entender sus condiciones bucales visualmente.

La importancia de estos métodos radica en el conocimiento de las
caracteristicas particulares de las bacterias cariogénicas, asi como la
erradicacion de los factores que influyen para que se establezca la caries

dental en los nifos.

El Cirujano Dentista tiene el compromiso de proporcionar un mejor

tratamiento a sus pacientes. Pero sobre todo el de la PREVENCION.
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